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La salmonelosis es una de las enfermedades zoonóticas de transmisión alimentaria más 
importante, por su alta frecuencia y por ser muy extendida a nivel mundial. Los alimentos de 
origen aviar son la fuente de infección más usual de Salmonella. Por ello, el objetivo del presente 
estudio fue identificar molecular y serológicamente Salmonella spp. presentes en aislados de 
huevos, canales y vísceras aviares. Se evaluaron un total de 46 aislados de origen aviar 
identificados como Salmonella spp. mediante cultivos y pruebas bioquímicas en el periodo 2012-
2017, procedentes de diferentes distritos de la ciudad de Lima. Estos aislados son conservados en 
el cepario de Laboratorio de Microbiología y Parasitología Sección Bacteriología y Micología de 
la Facultad de Medicina Veterinaria de la Universidad Nacional Mayor de San Marcos. Se 
reactivaron las cepas, y se reconfirmaron las colonias sospechosas a Salmonella spp. mediante el 
cultivo en medios selectivos. Posteriormente se procedió a realizar PCR a todas las muestras 
sospechosas como método de diagnóstico genético de Salmonella. Se detectó el gen de 
invasividad invA, que es un gen involucrado con la virulencia de Salmonella. Se realizó la 
serotipificación con antisueros polivalentes y monovalentes para serogrupo y serovar, en el 
Laboratorio de Enteropatógenos del Instituto Nacional de Salud (INS), finalmente se determinó 
las serovariedades de acuerdo a el Esquema propuesto por Kauffmann -White. Las 46 cepas 
(100%) evaluadas evidenciaron bandas de peso molecular correspondientes al gen invA (244pb). 
Todas las cepas fueron identificadas mediante serotipificación, obteniendo: Salmonella Infantis 
(34.8%), S. Pullorum (34.8%), S. Gallinarum (15.2%), S. Enteritidis (8.7%) y S. Typhimurium 
(6.5%). Los resultados en el presente estudio describen la predominancia de los serovares 
circulantes en las muestras aviares, que ofrecen información base en la epidemiología de la 
enfermedad y su implicancia en la salud pública. 
 
 















Salmonellosis is one of the most important food-borne zoonotic diseases, due to its high 
frequency and because it is widespread worldwide. Food of avian origin is the most common 
source of Salmonella infection. Therefore, the objective of the present study was to molecularly 
and serologically identify Salmonella spp present in isolates of avian eggs, carcasses and viscera. 
A total of 46 isolates of avian origin identified as Salmonella spp. through cultures and 
biochemical tests in the period 2012-2017, from different districts of the city of Lima. These 
isolates are kept in the stock of the Laboratory of Microbiology and Parasitology section of 
Bacteriology and Mycology of the Faculty of Veterinary Medicine of the National University of 
San Marcos. The strains were reactivated, and colonies suspected of Salmonella spp. were 
reconfirmed by culturing on selective media. Subsequently, PCR was carried out on all suspicious 
samples as a method of genetic diagnosis of Salmonella. The invasiveness gene invA was 
detected, which is a gene involved with the virulence of Salmonella. Serotyping was performed 
with polyvalent and monovalent antisera for serogroup and serovar, in the Enteropathogens 
Laboratory of the National Institute of Health (INS), finally the serovarieties were determined 
according to the Scheme proposed by Kauffmann -White. The 46 strains (100%) evaluated 
showed molecular weight bands corresponding to the invA gene (244bp). All the strains were 
identified by serotyping, obtaining: Salmonella Infantis (34.8%), S. Pullorum (34.8%), S. 
Gallinarum (15.2%), S. Enteritidis (8.7%) and S. Typhimurium (6.5%). The results in the present 
study describe the predominance of circulating serovars in avian samples, which offer basic 
information on the epidemiology of the disease and its implication in public health. 
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En términos generales, las enfermedades transmitidas por alimentos (ETA) significan un 
diverso grupo de patologías transmitidas durante la ingesta de agua o alimentos contaminados con 
agentes químicos o microbiológicos (Kooper et al., 2009; Newell et al., 2010). En términos 
particulares, la Salmonelosis constituye una de las ETA más comunes en el mundo, la cual afecta 
tanto a los animales como a seres humanos. Se reconoce que las aves de corral, ganado vacuno y 
porcino constituyen sus principales reservorios, así como los productos cárnicos que derivan de 
ellos, los cuales en conjunto representan un riesgo para la salud pública (Gutiérrez et al., 2008). 
La salmonelosis es una zoonosis causada por bacterias del género Salmonella, la cual 
comúnmente está asociada a cuadros diarreicos en humanos. Este género está conformado por 
bacilos cortos gramnegativos, no esporulados, anaerobios facultativos y móviles (con la 
excepción de los serovares Gallinarum y Pullorum). Dichos agentes se agrupan dentro las especies 
en Salmonella enterica y Salmonella bongori; las cuales, a su vez se subdividen en más de 2579 
serovariedades, en donde predominan los serovares de la subespecie enterica, en los aislados de 
muestras clínicas pertenecientes a animales y humanos (Grimont y Weill, 2007; Caffer et al., 
2008). 
Las serovariedades no tíficas de Salmonella spp. cuentan con una amplia distribución a nivel 
mundial y representan un importante riesgo zoonótico, las cuales tienen como fuentes habituales 
de infección a la carne, derivados cárnicos y huevos de aves de corral; quienes representan el 
mayor reservorio de Salmonella spp. descrito; a expensas de otros productos cárnicos de origen 
porcino, bovino y ovino (Doyle y Buchanan, 2013).
Las serovariedades patógenas tienen la capacidad de colonizar tejidos del aparato 
reproductor de las gallinas, permitiendo una posterior infección en la etapa de formación de los 
huevos. También puede darse la infección de los huevos con materia fecal luego de la postura, 
debido a la excreción de Salmonella en la materia fecal por parte de las aves portadoras. Si bien 
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las canales de aves se pueden contaminar durante el proceso de beneficio, transporte y 
comercialización, el riesgo de contaminación se incrementa cuando existen deficiencias en las 
condiciones sanitarias durante dichos procedimientos (Terzolo, 2009; Zambrano et al., 2013). 
El papel de Salmonella en la cadena alimentaria mundial, sus repercusiones actuales y 
proyectadas frente a la salud pública, es un gran motivo de preocupación sanitaria. Es por ello 
que el empleo de métodos sensibles, específicos, rápidos y replicables para la detección de dichos 
agentes en muestras clínicas y en alimentos es fundamental para su identificación, monitoreo, 
prevención y control. Dentro de dichos métodos, las técnicas moleculares como la Reacción en 
cadena de la polimerasa (PCR, por sus siglas en inglés) representan una herramienta diagnóstica 
que exhibe una alta sensibilidad para la detección de patógenos virales, bacterianos, micóticos y 
protozoarios, la cual está extensamente difundida en múltiples latitudes dentro de la microbiología 
diagnóstica (Abd El Tawwab et al., 2013). 
Durante el proceso de adaptación, la Salmonella ha generado una variedad de mecanismos 
para colonizar, invadir, replicar y sobrevivir dentro del huésped, ello se ha logrado, en parte, 
debido al desarrollo de un sistema de secreción de proteínas asociadas con la invasión en los 
diferentes serotipos de patógenos, el cual depende de un componente esencial codificado por el 
gen invA, presente en todas las cepas virulentas de Salmonella. Es por ello, que se estableció la 
presencia del gen invA como una diana genética de Salmonella en métodos de PCR (Espinal et 
al., 2006; Martínez, 2007). 
La identificación molecular de regiones conservadas del gen invA en cepas de Salmonella, 
permite agrupar aislados patógenos los cuales pueden ser caracterizados mediante ensayos 
serológicos. La serotipificación permite determinar la composición antigénica del organismo, 
para luego agruparlos en serovariedades; ello mediante el empleo del esquema de Kauffmann-
White (Caffer et al., 2008). Su uso permite la detección rápida de brotes infecciosos, proporciona 
información crítica sobre cómo controlar y prevenir eventos similares en el futuro; además de ser 
un pilar esencial para las vigilancias epidemiológicas, como la valoración de la efectividad de las 
medidas de control adoptadas frente a un brote (Herikstad et al., 2002). 
Debido a lo anteriormente mencionado, el objetivo del presente estudio fue identificar la 
presencia del gen de invasividad invA en cepas sospechosas de Salmonella spp. de aislados de 
origen aviar como método de confirmación de cepas patógenas, para su posterior caracterización 




II. REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 
2.1. ENFERMEDADES TRANSMITIDAS POR ALIMENTOS (ETA) 
 
Las enfermedades transmitidas por alimentos (ETA), síndrome producido por la 
ingesta de agua o alimentos contaminados con agentes químicos o microbiológicos; son 
un problema de salud pública creciente en el mundo debido al crecimiento en cuanto a su 
ocurrencia, la aparición de nuevas vías de transmisión, nuevos grupos de personas 
vulnerables y el incremento de la resistencia a los antimicrobianos que desarrollan dichos 
patógenos (González y Rojas, 2005; Kooper et al., 2009; Newell et al., 2010).  
Las ETA causan un alto porcentaje de morbimortalidad a nivel mundial, estimándose 
que, en el 2005, 1,5 millones de personas murieron siendo el 70% atribuidas a las ETA. 
Produce un importante impacto negativo en los gastos en el sector salud, así como en  las 
actividades económicas que tienen relación con la producción alimentaria. (Flint et al., 
2005; Buzby et al., 2009).  
Se caracterizan por una amplia variedad de manifestaciones clínicas generalmente 
gastrointestinales, como náuseas, vómitos, diarreas, dolor en el abdomen y fiebre; en los  
casos más severos hay complicaciones como septicemia, meningitis, abortos o la muerte 
(Soto y Estrada, 2016)
Un número aproximado de 250 agentes causan las ETA, encabezando la lista está: 
Salmonella spp., Escherichia coli, Vibrio cholerae, Staphylococcus aureus, Clostridium 
spp., Bacillus cereus, Listeria monocytogenes, Campylobacter sp., y Yersinia sp. (Muriel, 
2008). 
En Estados Unidos, el Centro para el Control y Prevención de Enfermedades (CDC) 
estima que cada año 48 millones de personas enferman por una ETA, 128 000 son 
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hospitalizados y 3 000 mueren (CDC, 2018). La Autoridad Europea de Seguridad 
Alimentaria (EFSA) y el Centro Europeo para el Control y Prevención de Enfermedades 
(ECDC), reportaron en el 2012 un total de 55 453 casos, 5 118 hospitalizaciones y 41 
defunciones. Ambas entidades observaron que las ETA producidas por Salmonella, en la 
Unión Europea, han ido en aumento en un 3% desde el año 2014. 
En el Perú, entre los años 2014 y 2018, se reportó a nivel nacional un total de 234 
brotes de ETA, siendo el promedio por año 47 brotes, 6 098 casos, 1 311 hospitalizados 
y 29 muertes. Lima fue el departamento con mayor número de brotes (22.2%). Este 
reporte menciona que la vigilancia epidemiológica realizada hasta el primer cuatrimestre 
del año 2019, reportó que el 22.7% (5/22) tuvieron como agente causal a una coinfección 
de Salmonella spp. y Escherichia coli, el 9.1% (2/22) por Salmonella spp. como único 
agente y el 9.1% (2/22) aún no han sido determinados (Cuadro 1) (Borgoño, 2019).  
 
Cuadro 1. Brotes de ETA reportados en el Perú, enero-abril 2019 
 
Agente causal Brotes de ETA de 
2019* 
% 
Salmonella 2 9.1 
Salmonella / E. coli 5 22.7 
Sustancias químicas 0 0.0 
En investigación 2 9.1 
No se determinó 13 59.1 
Total 22 100.0 
Fuente: Boletín Epidemiológico del Perú (Borgoño, 2019). 
 
2.1.1. SALMONELOSIS HUMANA 
 
La salmonelosis es una enfermedad causada por bacterias del género Salmonella, 
asociadas con mucha frecuencia a cuadros diarreicos. Este mal sigue siendo una de las 
causas más importantes de morbimortalidad en niños y ancianos (Romero, 2007). Los 
casos de salmonelosis humana se limitan casi por completo a los serotipos de subespecies 
enterica. Los principales reservorios de Salmonella son las aves de corral, el ganado 
vacuno y porcino (Figura 1). Diversos estudios han evaluado la presencia de Salmonella 
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en animales salvajes y de zoológico; la Salmonella es considerada como parte de la 
microbiota de los reptiles, por lo tanto el contacto con ellos o el consumo de su carne, se 
consideran una fuente de salmonelosis humana (Lamas et al., 2018).La transmisión se da 
por la ingesta del microrganismo en un alimento o subproducto procedente de un animal 









Figura 1. Fuentes de Salmonella enterica. Heces de animales infectados pueden 
contaminar el agua  de riego de alimentos destinados al consumo por el hombre (A). 
Animales salvajes pueden contaminar productos alimenticios a través de sus heces. (B). 
Alimentos de origen vegetal pueden ser fuente de Salmonella e ingresar a la cadena 
alimenticia y ser consumido por el hombre (C). La carne de cerdo es una fuente 
importante de Salmonella (D). La carne de bovino y ovino son fuente de Salmonella, así 
como la leche y el queso (E). Las aves y sus productos (Huevos) se consideran como la 
principal fuente de salmonelosis humana (F). Los animales de sangre fría son fuente 
importante de Salmonella, el consumo de sus carnes y el uso de estos como mascotas, son 





2.1.1.1. PRESENTACIONES CLÍNICAS 
 
Salmonella spp. produce un amplio número de manifestaciones clínicas en los seres 
humanos como fiebre, gastroenteritis, bacteriemia, infecciones localizadas, y estado de 
portador crónico (Uribe y Suarez, 2006). 
El ingreso de este microorganismo es a través de la vía oral, generalmente acompañado 
de alimentos o bebidas contaminadas. La infección en humanos se produce con una dosis 
infecciosa de 105 a 108 UFC (Brooks et al., 2011). La presencia de salmonelas viables en 
el tracto digestivo humano, confirma la evasión exitosa de las defensas del huésped por 
las bacterias ingeridas. La saliva, la acidez gástrica, secreciones mucoides de las células 
caliciformes intestinales, el peristaltismo intestinal y el desprendimiento de células 
epiteliales luminales se oponen sinérgicamente a la colonización de las bacterias en la 
mucosa intestinal. Adicionalmente a estos obstáculos está la inmunidad intestinal local y 
la respuesta diarrogénica. El fallo de estos sistemas de defensa del huésped para contener 
la invasión de la Salmonella, puede generar septicemia y otras condiciones clínicas 
crónicas (Doyle y Beuchat, 2007). 
De acuerdo a Betancor y Yim (2012), las cepas de Salmonella enterica que causan 
infecciones en humanos pueden dividirse en: 
- Salmonellas tifoideas: afectan potencialmente a humanos y producen una 
infección sistémica severa denominada Fiebre entérica o Fiebre tifoidea. Los serotipos 
que producen esta infección son Typhi, Paratyphi A, Paratyphi B y C. 
- Salmonellas no tifoideas: producen cuadros de gastroenteritis y pocas veces 
llegan atravesar la barrera intestinal. Aquí pertenecen los cientos de serotipos restantes de 
Salmonella, teniendo un amplio rango de hospedadores posibles, siendo éstas las más 
difundidas y consideradas como zoonosis. 
2.1.1.2. EPIDEMIOLOGÍA 
 
Hasta hace algunos años Salmonella enterica serovar Typhimurium, denominada 
también como Salmonella Typhimurium (la nomenclatura puede usarse simplificada con 
fines prácticos, considerándose los nombres de los serotipos como nombres de especies), 
fue el principal agente causal de enfermedad en pollos y de toxiinfección alimentaria en 
humanos; en los años 70`s lo fue Salmonella Hadar, posteriormente desde el año 1980 
muchos países se vieron afectados por la Salmonella Enteritidis; siendo estos los más 
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comunes serovares que infectan a aves (produciendo un estado de portador asintomático) 
y causantes de morbimortalidad en humanos (Suárez y Mantilla, 2000).  
Actualmente, se considera a la S. Infantis como un serotipo emergente a nivel mundial, 
esto es reflejado por el aumento de casos humanos de salmonelosis y por la mayor 
prevalencia en las aves de corral y pollos de engorde, generandose una importante pérdida 
en la economía para la industria avícola (EFSA-ECDC, 2015b; Vallejos et al., 2019). En 
la Unión Europea, S. Infantis fue el serovar más comúnmente reportado en granjas de 
pollo de engorde y en canales de aves, extendiéndose de los animales a humanos a través 
de la cadena alimentaria, representando una preocupación en la salud pública (Pate et al., 
2019). 
Reportes indican que en Estados Unidos, entre los años 2009 y 2015, Salmonella spp. 
fue la segunda etiología más reportada con 896 casos (30%) y 23 662 enfermos. El 
informe destaca que los brotes asociados a alimentos fueron casos de salmonelosis por 
consumo de huevos contaminados (2 422 casos), vegetales (2 203 casos) y carne de pollo 
(1 941). Siendo Enteritidis el serotipo más común (CDC, 2015; Dewey et al., 2018). 
En Centroamérica, México es el país más afectado por la salmonelosis. La Secretaría 
de Salud de dicho país dió un reporte en el que muestra un promedio de 68 000 casos al 
año de infecciones causadas por Salmonella spp., siendo Salmonella Enteritidis y 
Typhimurium los serovares más frecuentemente aisladas de niños con diarreas (Rincón 
et al, 2011). 
En Brasil, Salmonella Infantis, Salmonella Mbandaka y Salmonella Javiana son 
algunos de los serovares frecuentemente aislados en muestras de humanos, aves de corral 
y otras fuentes (Gama et al., 2003).  
En Uruguay, Salmonella es el principal agente causal de ETA, siendo responsable de 
más del 30% del total de los brotes registrados por el Ministerio de Salud Pública entre el 
2000 y 2009 (Betancor y Yim, 2012) 
En Perù, entre los años 2003 y 2007, el Sistema Nacional de Vigilancia 
Epidemiológica en Salud Pública del Ministerio de Salud (MINSA) identificó 134 brotes 
de ETA, de los cuales 57 (42,5%) se relacionaron clínicamente con casos agudos de 
salmonelosis (Zamudio et al., 2008). 
En el año 2010, la Red Nacional de Laboratorios en el Perú realizó una vigilancia 
bacteriológica en el cuál se detectó un incremento de casos de Salmonella en aislados de 
origen humano y aislados de los alimentos involucrados en los casos, donde el mayor 
número de muestras provenían de pacientes pediátricos, y siendo las muestras remitidas 
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por diversos hospitales de la ciudad de Lima.  Del total de muestras evaluadas, el Instituto 
Nacional de Salud (INS), identificó 33 aislados como Salmonella enterica serovar 
Infantis: 24 de casos clínicos y 9 de alimentos (preparados con huevos y productos 
cárnicos avícolas), siendo esta la tercera serovariedad más frecuente en el Perú en los 
últimos años (Zamudio et al., 2011). 
2.1.1.3. PAPEL DE LOS ALIMENTOS DE ORIGEN AVIAR Y SUS DERIVADOS 
 
Las salmonelas son consideradas como agentes zoonóticos por ser patógenas para los 
humanos, y tienen gran relevancia sanitaria en el comercio internacional, especialmente 
en la industria de productos destinados al consumo humano o animal, tales como carnes, 
huevos y harinas (Terzolo, 2009). Las infecciones producidas por serovares de 
Salmonella spp. no tíficas ha ido en aumento debido a la apertura económica y la 
globalización, ya que el consumo de carne de pollo, huevos y subproductos se ha 
incrementado en todo el mundo (Uribe y Suárez, 2006). 
Muchas serovariedades de Salmonella que afectan a las aves están relacionadas con 
casos de salmonelosis en humanos, siendo importante Salmonella Enteritidis debido a su 
participación como patógeno transmitido por el consumo de  huevos. También se han 
tenido reportes de infecciones humanas por el consumo de alimentos a base de huevo 
crudo o elaborados con deficiente cuidado, siendo las serovariedades implicadas 
Salmonella Typhimurium, Salmonella Heidelberg y Salmonella Infantis (Terzolo, 2009).  
Existe una gran probabilidad de que todas las canales de las aves estén infectadas. La 
presencia de salmonelas en el producto cárnico crudo puede ser menor al inicio de la 
cadena e incrementar como resultado de un inadecuado manejo y de las deficientes 
condiciones de bioseguridad, como son la incorporación de aves enfermas, alimentos 
contaminados o manipulación por parte de operarios contaminados (Grados, 1974; Uribe 
y Suárez, 2006).   
Los distintos serovares de Salmonella difieren en su habilidad para ocasionar una 
contaminación en la cáscara o el contenido del huevo. En ese sentido, Arnold et al. (2012) 
determinaron una capacidad significativamente diferente de contaminación entre 
serovares. En su estudio, observaron que S. Enteritidis provocó una mayor tasa de 
contaminación del contenido del huevo y una menor tasa de contaminación de las cáscaras 
por gallina infectada (0.32% y 0.34%, respectivamente) comparada con S. Typhimurium 
(0.23% y 0.94 %, respectivamente). En parte, esto puede ser debido a que se ha descrito 
experimentalmente que Salmonella Enteritidis tiene una mayor capacidad para colonizar 
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los órganos reproductivos y huevos que otros serotipos zoonóticos (como Salmonella 
Typhimurium, Salmonella Infantis, Salmonella Heidelberg y Salmonella Montevideo), 
en gallinas ponedoras (Okamura et al., 2001). La capacidad de transmitirse verticalmente 
al contenido de los huevos lo comparten Salmonella Gallinarum y Salmonella Enteritidis, 
pues derivan de un ancestro en común (Yao et al., 2016).  
Existen tres posibles vías por las cuales Salmonella spp. podría contaminar los huevos 
(Figura 2) :  
- Transmisión vertical: transovárica, desde los ovarios y oviductos infectados, 
logrando infectar a los huevos antes de la formación del cascaron o durante el pasaje por 
el oviducto o vagina (Keller et al., 1995; Miyamoto et al., 1997; Okamura et al., 2001). 
 
- Transmisión horizontal: durante la postura, se lleva a cabo cuando la 
Salmonella penetra el cascaron que ha sido contaminado con las heces de las gallinas al 
momento del pasaje del huevo por la cloaca (De Reu et al., 2006). 
 
- Transmisión lateral: durante la manipulación o el almacenamiento a altas 











La EFSA en el 2013 reportó que S. Infantis fue el serovar más frecuentemente 
reportado en aislamientos de aves (parvadas reproductoras, pollos de engorde y gallinas 
ponedoras) (22.7%) (EFSA-ECDC, 2015a). 
En los años 2005 y 2006, la prevalencia de S. Infantis fue de 68% en pollos de engorde 
húngaros, además se demostró mediante una caracterización de genes la resistencia a 
múltiples fármacos que este serotipo poseía (Nógrády et al., 2008). 
En Croacia, se realizó un muestreo a mercados municipales, implementado como parte 
de la inspección sanitaria del Ministerio de Salud, evaluando canales frescas y congeladas 
de aves. De 474 muestras de carne de pollo, 51 fueron positivos a Salmonella spp. 
mientras que Salmonella Infantis fue el serotipo aislado más frecuente (45/51, 88.2%) 
(Hengl et al., 2016). 
En Brasil,  se examinaron 2 679 carcasas de pollos provenientes de varias ciudades, 
siendo la prevalencia de Salmonella spp. de 2.7%. El estado de Sao Paulo presentó el 
50.6% de muestras positivas. Los serovares aislados más frecuentes fueron Salmonella 
Enteritidis (48.8%), Salmonella Infantis (7.6%), Salmonella Typhimurium (7.2%) y 
Salmonella Heidelberg (6.4%) (Medeiros et al., 2011).  
En Colombia, se estimó la prevalencia de Salmonella spp. en huevos comercializados 
en la ciudad de Ibagué, se colectaron un total de 1 705 huevos y 341 muestras (pool de 5 
huevos) y la prevalencia fue de 2.93% (Mogollón et al., 2015). Posteriormente, en el 
2015, se obtuvieron 96 muestras (pooles de 5 huevos) de diferentes localidades de Bogotá, 
de los cuales se detectó un 9.4% de muestras positivas para Salmonella spp. (Castañeda 
et al., 2015). 
En Perú, se llevó a cabo un estudio en el que se evaluaron huevos procedentes de 3 
mercados de Lima para la evaluación de la selectividad del agar Xilosa-Lisina-Tergitol4, 
encontrándose un 4.4% de estos Salmonella spp. en cáscara y un 1.1% en contenido; los 
serovares encontrados fueron Salmonella Djugu (90.5%) y Mbandaka (9.5%) (Lévano y 
López, 2001). En el 2012, se determinó la presencia de Salmonella spp. en pollos de 
engorde de centros de beneficio clandestinos de la ciudad de Lima, de 180 muestras el 







2.2. SALMONELOSIS AVIAR 
 
Múltiples factores pueden afectar la colonización de Salmonella en aves, como la edad 
y la susceptibilidad genética, el estrés, nivel de exposición con el patógeno y la cepa o 
serovar de Salmonella (Foley et al., 2011).  
Las infecciones producidas en las aves por este género se pueden agrupar en dos 
categorías (Terzolo, 2009): 
- Salmonelosis no zoonótica (Tifosis y Pullorosis): producidas por dos cepas 
no móviles específicas de las aves, S. Gallinarum y S. Pullorum, y que con 
algunas excepciones no causan enfermedad en los humanos. 
- Salmonelosis zoonótica (Paratifosis): producidas por cepas móviles, 
considerados como paratíficos.  
2.2.1. PRESENTACIONES CLÍNICAS 
2.2.1.1. Pullorosis 
 
El agente fue descrito por primera vez en 1899 por Rettger, que en 1909 lo nombró 
Bacterium Pullorum, denominación que finalmente cambió a Salmonella Pullorum. Es 
una dolencia que inicialmente era conocida como diarrea blanca bacilar, pero la diarrea 
blanca no siempre es un signo clínico evidente (Revolledo y Piantino, 2009). 
- Etiología y transmisión  
 
Enfermedad específica de las aves, producido por Salmonella Pullorum. Causa alta 
tasa de mortalidad (potencialmente cercana al 100%) en pollitos y pavos jóvenes dentro 
de las primeras semanas de edad; las aves adultas pueden tener una mortalidad alta, pero 
con frecuencia no presentan signos clínicos, teniendo el papel de portadoras 
asintomáticas, diseminando el agente a través de sus excreciones (Parra et al., 2002; 
Dinev, 2010). La transmisión puede ser vertical (transovárica), también ocurre a través 
del contacto directo o indirecto con aves infectadas. La infección transmitida a través de 
huevos contaminados generalmente resulta en la muerte de las aves durante los primeros 
días de vida (Allen et al., 2016). 
Alimento, agua y cama contaminadas, pueden ser fuentes importantes del agente, 
además el personal que manejan el alimento, los compradores y visitantes que van de 
22 
 
granja en granja, pueden portar la infección. Por ello es importante la desinfección de 
zapatos, manos y ropa; de igual manera, los camiones, transportes, sacos de alimentos, 
aves silvestres, mamíferos y moscas pueden ser diseminadores mecánicos de Salmonella 
(Calnek et al., 2000). 
- Signos clínicos y lesiones 
 
La enfermedad afecta a aves de todas las edades, pero el grupo que posee menos de 4 
semanas (2 a 3 semanas) de edad son las más afectadas, en algunos casos pueden morir 
en la incubadora poco después de la eclosión (Allen et al, 2016). Las aves se presentan 
agrupadas, débiles, pérdida o disminución del apetito, dificultad para respirar, 
deshidratación, diarrea con adherencia de las plumas alrededor de la cloaca (Torrubia et 
al., 2014).   
Las lesiones en aves jóvenes generalmente son: reabsorción incompleta del saco 
vitelino, nódulos grises en bazo, hígado, corazón, pulmones, molleja e intestinos; a veces 
se observa material firme en el ciego y placas elevadas en la mucosa del intestino delgado. 
El edema de las articulaciones tibio-tarsales puede ser un signo asociado frecuentemente 
(Torrubia et al., 2014; Allen et al., 20016). Los portadores adultos generalmente no tienen 
lesiones macroscópicas, pero pueden tener pericarditis nodular, peritonitis fibrinosa o 
hemorrágica, folículos ováricos atrofiados con contenido caseoso (Allen et al., 2016). 
- Diagnóstico 
 
Las lesiones pueden ser muy sugestivas pero el diagnóstico debe confirmarse mediante 
el aislamiento e identificación y serotipado de la Salmonella Pullorum. Las infecciones 
en aves maduras pueden identificarse mediante pruebas serológicas, seguidas de una 
evaluación de necropsia complementada con un cultivo microbiológico y tipificación para 
confirmar (Allen et al., 2016). Un diagnóstico presuntivo puede ser realizado en base a la 
historia del lote, signos clínicos, mortalidad y lesiones. Los resultados negativos no 
deberían ser considerados adecuados para dar un diagnóstico definitivo, debido a que 
puede existir un atraso de 3 a 10 días de la aparición de anticuerpos aglutinantes; de la 
misma manera, los resultados positivos deber ser interpretados con cuidado por las 




- Tratamiento y Control 
 
No se recomienda el tratamiento de las poblaciones infectadas, ya que se puede 
perpetuar el estado de portador. Los programas de control y erradicación están basados 
en la identificación, sacrificio y descarte de las aves seropositivas dentro del lote 
(Revolledo y Piantino, 2009; Allen et al., 2016).  
2.2.1.2. Tifosis aviar 
 
Causada por Salmonella Gallinarum, reconocida por primera vez en 1888, fue 
denominado como Bacillus gallinarum y más tarde cambió a Bacillus sanguinarium. El 
nombre de Tifoidea aviar se usó en 1902, en 1954 se incluyó el control de la tifoidea aviar 
en el programa National Poultry Improvement Plan (NPIP) de los Estados Unidos, por 
ello la erradicación de la enfermedad en aves comerciales en dicho país se evidencia en 
la baja incidencia que informan a cada año (Calnek et al., 2000).  
- Etiología y transmisión 
 
Enfermedad septicémica aguda o crónica, producida por Salmonella Gallinarum, es 
un serotipo inmóvil con características muy semejantes a las de Salmonella Pullorum; 
bioquímicamente, presentan algunas diferencias (Allen et al., 2016). 
Se transmite a través del huevo y produce lesiones similares a las ocasionadas por 
Salmonella Pullorum, pero existe una tendencia mayor a propagarse entre las aves en 
crecimiento; la mortalidad en las aves jóvenes es similar a la observada en la infección 
por Salmonella Pullorum, pero puede ser mayor en las aves adultas (Revolledo y Piantino, 
2009). 
Aves silvestres, mamíferos y los insectos pueden actuar como vectores mecánicos o 
biológicos; el ácaro rojo de las gallinas (Dermanyssus gallinae) parece estar involucrado 
en la propagación de la tifosis aviar (CFSPH, 2019). 
- Signos clínicos y lesiones 
 
Los signos clínicos y lesiones son similares a los observados con la infección por 
Salmonella Pullorum, las aves más adultas son las más afectadas, y pueden estar pálidas, 
deshidratadas, con dificultad para respirar y presentan diarrea amarillenta (Revolledo y 
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Piantino, 2009). La disnea o jadeo se dan como resultado de las lesiones pulmonares, los 
sobrevivientes pueden presentar retraso en el crecimiento y se observan mal emplumados 
(Calnek et al., 2000). 
En la necropsia se puede observar el hígado aumentado de tamaño, friable y muchas 
veces teñido de bilis, con o sin focos necróticos y hemorrágicos; aumento de tamaño del 
bazo y los riñones (Dinev, 2010; Allen et al., 2016). 
- Diagnóstico 
 
El diagnóstico debe confirmarse mediante aislamiento, identificación y serotipado de 
Salmonella Gallinarum (Revolledo y Piantino, 2009, Allen et al., 2016).  
- Tratamiento y control 
 
El tratamiento y control son similares a los de la Pullorosis. El control se basa en 
pruebas serológicas de rutina para garantizar que las aves no están infectadas. Además, 
se deben tomar medidas de gestión y bioseguridad para reducir la introducción de 
Salmonella Gallinarum a partir de piensos, agua, aves silvestres, roedores, insectos o 
personas (Revolledo y Piantino, 2009). 
2.2.1.3. Paratifosis 
- Etiología y transmisión 
 
Producida por serotipos móviles de Salmonella que no tienen hospedadores 
específicos, ya que pueden infectar a una gran variedad de huéspedes, se consideran 
patógenas para el hombre y muchas especies animales; responsables de diferentes cuadros 
clínicos, desde procesos subclínicos con portadores asintomáticos, hasta llegar a 
ocasionar procesos entéricos leves o septicemia, muchas veces supone la muerte del 
individuo afectado (Torrubia et al., 2014). 
La transmisión ocurre a través de las aves infectadas, ambientes contaminados o 
roedores infectados; las reproductoras infectadas transmiten a su progenie, además la 
penetración de los microorganismos dentro del huevo debido a la contaminación fecal es 
una vía muy frecuente (Allen et al., 2007). 
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- Signos clínicos y lesiones 
 
La intensidad de los signos clínicos está directamente relacionada con la virulencia del 
serotipo que afecta a la parvada (Revolledo y Piantino, 2009).  
La enfermedad suele asociarse a mortalidad embrionaria o al nacimiento, los pollitos 
se presentan muy débiles y mueren en las 2 primeras semanas de vida (Torrubia et al., 
2014). La mortalidad se limita con mayor frecuencia a las primeras semanas de edad, la 
depresión, el crecimiento deficiente, debilidad, diarrea y la deshidratación son 
características de la enfermedad, aunque estos signos clínicos no son distintivos. Las 
infecciones ocasionalmente se localizan en el ojo o los tejidos sinoviales, produciendo 
ceguera o conjuntivitis (Dinev, 2010; Allen et al., 2016). 
 Las lesiones pueden incluir un hígado agrandado con necrosis focal, saco vitelino no 
absorbido, pericarditis y perihepatitis con adherencias, enteritis con lesiones necróticas 
en la mucosa y núcleos cecales, artritis y aerosaculitis. Por el contrario, puede no haber 
lesiones debido a la muerte aguda causada por septicemia (JAEC, 2000; Allen et al., 
2016).  
En muchos casos, las aves presentan colonización intestinal sin observarse signos 
clínicos, por lo tanto, eliminan por vía fecal los microorganismos de forma intermitente 
y causan la contaminación de los huevos en su paso por la cloaca, así como la granja 
(Torrubia et al., 2014). 
- Diagnóstico 
 
El aislamiento, identificación y serotipado del agente casual son esenciales para el 
diagnóstico (Allen et al., 2016). El aislamiento se hace a partir del cultivo de algunos 
órganos de las aves, y de tomas de muestra del ambiente; como diversos serovares poseen 
la capacidad de provocar bacteremia, varias vísceras son usadas de forma rutinaria: el 
hígado, la vesícula biliar, el bazo, el corazón, el ovario y el saco vitelino son órganos 
elegidos para el aislamiento. La detección rápida y eficaz de los lotes de aves afectados 
por Salmonella spp. se ha vuelto fundamental en el esfuerzo por reducir la frecuencia de 





- Tratamiento y control 
 
El uso de antibióticos es muy debatido, varios agentes antibacterianos ayudan a 
prevenir la mortalidad, pero no pueden eliminar la infección de la parvada y pueden 
provocar resistencia a los medicamentos. La vacunación no ofrece protección completa, 
y debe usarse en combinación con otras medidas de control para reducir la incidencia de 
infección por Salmonella. Las medidas generales de control para las salmonelas 
paratíficas incluyen la fumigación de huevos para incubar, la limpieza y desinfección de 
gallineros, el control de roedores y el uso de productos de exclusión competitiva. El 
mantenimiento de las aves de corral en confinamiento y exclusión de mascotas, aves 
silvestres y roedores ayudan a prevenir la introducción de infecciones. (Allen et al., 2016). 
Debido a las numerosas formas posibles de contaminación de las aves y sus productos, 
corroboradas por la transmisión vertical y horizontal de Salmonella, los programas de 
prevención y control son laboriosos y costosos, pero esenciales. Como las bacterias 
pueden entrar en las granjas y perpetuarse verticalmente, o ser llevadas constantemente 
por la contaminación ambiental, la erradicación completa de los serovares paratíficos en 
granjas avícolas sigue siendo un problema a pesar de las técnicas disponibles (Revolledo 
y Piantino, 2009). 
2.2.2. SITUACIÓN ACTUAL DE LA PARATIFOSIS AVIAR 
 
Cuando Salmonella Enteritidis ingresa por primera vez a las granjas, las aves no 
manifiestan síntomas y lesiones, posteriormente las aves reproductoras infectadas 
engendran pollitos infectados, esta nueva población manifiesta una baja mortalidad. Es 
así como la enfermedad se torna asintomática y sin ser detectada se difunde rápidamente 
(Terzolo, 2009). 
La infección por Salmonella Enteritidis en aves es un proceso complejo que incluye 
la colonización intestinal, la invasión y la diseminación sistémica a órganos como el 
hígado y el bazo. En gallinas reproductoras adultas, la colonización de los órganos en el 
tracto reproductivo y la contaminación interna de los huevos antes de la ovoposición es 
un resultado epidemiológicamente significativo de la infección (Ricke y Gast, 2017). 
Hay reportes de infecciones en humanos donde otras serovariedades fueron 
implicadas, como Salmonella Typhimurium, Salmonella Heidelberg y Salmonella 
Infantis (Terzolo, 2009). 
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En el 2014, el Servicio Nacional de Sanidad Agraria (SENASA) evaluó, mediante 
hisopados de arrastre por la superficie del suelo, 550 granjas avícolas tecnificadas 
distribuidas en función al tipo de explotación en 272 granjas de carne, 194 granjas de 
postura comercial y 84 granjas de reproductores en 16 regiones del país. Los resultados 
detectaron una predominancia de Salmonella Infantis en la producción comercial de aves:  
la prevalencia de Salmonella Infantis fue del 91.43% en granjas de carne, mientras que 
en granjas de postura comercial 54.84% y en granjas de reproductoras del 60% 
(Valderrama et al., 2014). 
2.3. GÉNERO Salmonella 
2.3.1. ANTECEDENTES 
 
El nombre Salmonella fue propuesto por Ligniéres en el año 1900, en honor al Médico 
Veterinario Daniel Elmer Salmon, que junto a Theobald Smith, hicieron la primera 
descripción de esta bacteria en 1885. Aislaron la primera Salmonella proveniente del 
intestino de cerdos que padecían de peste porcina clásica, ellos llegaron a pensar que era 
el agente etiológico de la enfermedad mencionada (Brands, 2006; Stanchi et al., 2007). 
2.3.2. CARACTERÍSTICAS GENERALES 
 
Los microorganismos del género Salmonella se caracterizan por ser bacilos gram 
negativos anaerobios facultativos. Son de corta longitud (0.7 a 1.5 x 2.0 a 5 μm.), móviles 
por la presencia de abundantes flagelos perítricos (únicamente inmóviles Salmonella 
Gallinarum y Pullorum, y las variantes inmóviles de otros serotipos). La inmovilidad 
puede darse en cepas de otras subespecies de Salmonella que perdieron sus flagelos. No 
forman esporas, y se caracterizan por ser fermentadores de glucosa, catalasa positivos y 
oxidasa negativos (Adelantado et al., 2008, Caffer et al., 2008).  
Están ampliamente distribuidos en la naturaleza, encontrándose en mamíferos, 
reptiles, aves e insectos, capaces de producir enfermedad en el hombre y los animales 





2.3.3. TAXONOMÍA Y NOMENCLATURA 
 
El género Salmonella pertenece a la familia Enterobacteriaceae. El género Salmonella 
consta de dos especies, Salmonella enterica y Salmonella bongori; de las cuales sólo la 
primera es de importancia clínica en animales y seres humanos, además se divide en seis 
subespecies en base a las diferencias bioquímicas (Cuadro 2) (Grimont y Weill, 2007). A 
su vez las dos especies de Salmonella se dividen en más de 2 500 serovariedades, 
mediante el esquema de Kauffman-White, definidas de acuerdo a las diferentes 
asociaciones de antígenos somáticos O y flagelares H (Stanchi et al, 2007; Caffer et al., 
2008).  
Es común que en publicaciones científicas las serovariedades se traten como especies, 
siendo su escritura sin cursiva e iniciando con mayúscula. Se sugiere que en los informes 
se mencione la serovariedad, sin citar la especie y/o la subespecie, por ejemplo: 
Salmonella serovariedad Infantis, evitando así nombres largos como Salmonella enterica, 
subespecie enterica serovariedad Infantis.  
Las dos especies se subdividen en: 
- Salmonella enterica, en este grupo están la mayoría de bacterias aisladas de 
animales de sangre caliente incluyendo al hombre. Según el esquema de 
Kauffman-White se divide en:  
a) Subespecie I. S. enterica subsp. enterica 
b) Subespecie II. S. enterica subsp. salamae 
c) Subespecie IIIa. S. enterica subsp. arizonae 
d) Subespecie IIIb. S. enterica subsp. diarizonae 
e) Subespecie IV. S. enterica subsp. houtenae 
f) Subespecie VI. S. enterica subsp. indica 
 
- Salmonella bongori. Subespecie V: No causa enfermedad en los humanos, sin 
embargo, se le relaciona con ciertas patologías en animales. 
Desde el punto de vista epidemiológico, las salmonelas también pueden ser 
clasificadas, distribuyéndose en tres grupos de la siguiente manera: 
- Grupo 1: conformado por salmonelas que no poseen preferencia en cuanto al 
huésped, por ello tienen capacidad de infectar tanto al hombre como a los 




- Grupo 2: constituido por las salmonelas que infectan sólo al hombre: 
Salmonella Typhi, Salmonella Paratyphi A y Salmonella Paratyphi C. 
- Grupo 3: aquí pertenecen las salmonelas que están adaptadas a un huésped 
animal exclusivamente: Salmonella Abortusovis (a los ovinos), Salmonella 
Abortusequi (a los equinos) y Salmonella Gallinarum y Pullorum (a las aves) 
(Stanchi et al, 2007; Caffer et al., 2008).  
 






S. enterica subsp. enterica (I) 1531 Animales de sangre 
caliente 
S. enterica subsp. salamae (II) 505 Animales de sangre 
caliente / fría y 
ambiente 
S. enterica subsp. arizonae 
(IIIa) 
99 Animales de sangre 
fría y ambiente 
S. enterica subsp. diarizonae 
(IIIb) 
336 Animales de sangre 
fría y ambiente 
S. enterica subsp. houtenae 
(IV) 
73 Animales de sangre 
fría y ambiente 
S. enterica subsp. indica (VI) 13 Animales de sangre 
fría y ambiente 
S. bongori (V) 
22 Animales de sangre 
fría y ambiente 
Total 2579  
Fuente: Grimont y Weill, 2007. 
 
2.3.4. ESTRUCTURA ANTIGÉNICA 
 
La estructura antigénica de Salmonella consta de principalmente dos antígenos: 
Antígenos O (somáticos) y antígenos H (flagelares). Algunas cepas presentan el tercer 
tipo de antígeno de superficie (antígeno Vi). 
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2.3.4.1. Antígenos somáticos (O) 
 
Son antígenos de la pared bacteriana, compuesta por complejos de fosfolípidos y 
polisacáridos, constituido por 60% polisacáridos, 20-30% lípidos y 3-4% hexosamina. 
Forman parte del lipopolisacárido (LPS), componente de la membrana externa de la pared 
de las bacterias gram negativas. Son termoestables, resistentes a ácidos diluidos y alcohol, 
se halla en todas las especies. Este antígeno determina la especificidad antigénica 
somática de la bacteria ya que es diferente en las todas serovariedades.  La estructura 
somática se denomina con la letra O seguida de: “dos puntos” y luego de números 
arábigos separados por comas, por ej. S. Enteritidis O: 1,9,12 (Caffer y Terragno, 2001). 
 Exiten antígenos somáticos mayores o menores. La primera categoría consiste de 
antígenos como los factores somáticos, que son los que identifican el grupo antigénico O. 
Los componentes antigénicos somáticos menores tienen un poder discriminativo bajo o 
nulo, ya que siempre están asociados a otro antígeno somático mayor (Doyle y Buchanan, 
2013). 
2.3.4.2.  Antígenos flagelares (H) 
 
Antígeno constituido por la flagelina, proteína de alto peso molecular y termolábil que 
conforma al flagelo, cuya composición de aminoácidos es constante para un tipo de 
antígeno determinado.  Un número reducido de serovariedades de Salmonella poseen una 
sola fase flagelar, estas cepas se denominan monofásicas, pero la mayoría logra expresar 
dos fases flagelares y se denominan difásicas (Parra et al., 2002).  
2.3.4.3. Antígeno capsular (Vi) 
 
Este antígeno es un polisacárido, se encuentra sólo en 3 serovariedades: Salmonella 
Typhi, Salmonella Paratyphi C y en algunas cepas de Salmonella Dublin (Parra et al., 
2002). Es termolábil, protege a la bacteria otorgándole resistencia fagocítica, debido a 
que este antígeno recubre toda la bacteria, conduce a la inaglutinabilidad con antisuero O 







La bacteria logra su ingreso al hospedador por vía digestiva a través de alimentos o 
bebidas contaminadas, una vez ingeridas llegan al estómago, las cepas que resisten el 
ambiente de pH bajo y al jugo gástrico llegan al intestino. En el intestino deben resistir a 
los ácidos grasos que produce la microbiota del hospedador, la secreción de mucina, la 
eliminación de células epiteliales y el peristaltismo intestinal (Martínez, 2007). 
Una vez superada la primera línea de defensa intestinal, invaden el epitelio, la 
infección depende de la capacidad de la Salmonella de colonizar (adhesión) e ingresar 
(invasión) a las células intestinales, además de replicarse dentro de la célula hospedadora 
y resistir a los fagocitos, para así continuar con la difusión en el organismo (Soria, 2011). 
Se puede distinguir dos grupos de factores de virulencia, por un lado, las estructuras 
que se encuentran en la superficie de la bacteria, como son los flagelos, los 
lipopolisacáridos (LPS), la cápsula y las fimbrias, que además son dianas del sistema 
inmune del hospedador. Por otro lado, tenemos a los genes de virulencia localizados en 
el cromosoma o en los plásmidos de la bacteria, estos codifican factores que pueden 
modificar la fisiología celular del hospedador, además protegen a la bacteria de los 
antimicrobianos; estos genes pueden estar en pequeñas agrupaciones (islotes) y/o en 
agrupaciones más grandes llamadas Islas de Patogenicidad (SPI, por sus siglas en inglés) 
(Schmidt y Hensel, 2004). 
Los genes implicados en la fase de la infección intestinal están localizados en las SPI 
1 y SPI 2, el primero es un segmento implicado en la invasión de las células no fagocíticas 
y la penetración inicial de la bacteria, además contiene 31 genes que codifican el Sistema 
de Secreción Tipo 3 (SST3); mientras el SPI 2 posee un papel esencial en los estadíos 
siguientes de la infección (Parra et al., 2002; Soria, 2011). 
Como parte del mecanismo de invasión, se lleva a cabo la unión a receptores 
específicos que están situados en la superficie de la célula huésped. La bacteria atraviesa 
la capa de moco intestinal y se adhiere al epitelio intestinal por adhesinas codificadas por 
el SST3 (Lamas et al., 2018). Estudios demuestran que la Salmonella enterica es capaz 
de penetrar tanto enterocitos como células M (Martínez, 2007). 
Debido a la acción del SPI1-SST3, se inocula en la célula hospedadora una variedad 
de efectores, los cuales interaccionan con los sistemas de señalización celular, forzando 
el ingreso de la bacteria, como consecuencia se desencadena el proceso inflamatorio en 
la mucosa. Una vez dentro del citoplasma, se da el proceso de macropinocitosis, donde la 
Salmonella se localiza en el interior de vesículas membranosas denominadas SVC’s 
32 
 
(vacuolas que contienen Salmonella), y expresa un segundo SST3 codificado por el SPI2, 
de importancia clave para sobrevivir y replicar dentro de las células huésped (células 
epiteliales y macrófagos) (Lamas et al., 2018).   
La entrada del patógeno provoca la afluencia masiva de polimorfonucleares (PMN) 
que tratan de fagocitar a las bacterias. La acción del SPI2-SST3 les confiere a las 
salmonelas la capacidad de sobrevivir dentro de los macrófagos (Martínez, 2007). 
La interrupción del metabolismo de las células infectadas, trae como consecuencia la 
producción de citoquinas que atraen PMN’s. Estos liberan grandes cantidades de 
prostaglandinas debido a su acción en el metabolismo del adenilciclasa, generándose un 
incremento de los niveles de AMPc, consecuentemente se interrumpe la absorción de Na+ 
y el aumento de la secreción de Cl-, lo que resulta en una gran pérdida de agua por parte 
de la célula huésped. El aumento de secreción de líquido hacia la luz intestinal es signo 
evidente de una diarrea en un paciente afectado (Parra et al., 2002). 
Los macrófagos que fueron capaces de reconocer y fagocitar a las bacterias, liberan 
IL-12 para así dar inicio de la respuesta inmune específica, actuando sobre los linfocitos 
T tipo Th1, los cuales liberan sustancias, como el interferón y que activan en los 
macrófagos la capacidad de destruir las bacterias que han sobrevivido en su interior 
(Raffatellu et al., 2006). 
Los casos de las infecciones por Salmonella extraintestinales, se relacionan con la 
inhabilidad de los macrófagos de eliminar a las bacterias que ingresaron por la vía oral, 
ellas sobreviven y se replican en dentro de las SCV’s. La migración de los macrófagos 
facilita la diseminación en el huésped, primero por vía linfática y luego a través del 
torrente sanguíneo (Lamas et al., 2018). 
 
2.3.6. FACTORES QUE AFECTAN EL CRECIMIENTO Y SUPERVIVENCIA 
 
Las Salmonelas son microorganismos muy resistentes ya que pueden adaptarse a las 
condiciones de temperatura, pH y actividad del agua (aw) más allá de su rango normal, 






Cuadro 3. Condiciones para el crecimiento de Salmonella. 
Condiciones Mínimo Óptimo Máximo 
Temperatura  5,2 (la mayoría de los 
serotipos no crecen a 
temperaturas menores 
de 7ºC) 
35-43ºC 45 – 47ºC 
pH 3,8 6,5 – 7,5 9,5 
Actividad acuosa (aw) 0,94 0,995 Mayor de 0,999 
Fuente: Adaptado y modificado de CFSPH, 2005; García, 2011. 
 
Aunque las salmonelas son generalmente consideradas de naturaleza mesofílica, 
últimos estudios demostraron que algunas cepas de Salmonella pueden crecer a 
temperaturas elevadas de hasta 54ºC, y otros pueden crecer en alimentos almacenados 
entre 2ºC y 4ºC. Está demostrada su capacidad de proliferar en un pH de entre 3.99 y 9.5, 
teniendo un pH óptimo de 6.5 a 7.5 La interacción dinámica entre varios factores de 
crecimiento (como concentración de sal, pH y temperatura) aumentan más las 
probabilidades de adaptación por parte de la Salmonella, aunque generalmente se inhibe 
en presencia de NaCl 3 a 4%, la tolerancia a la sal puede aumentar con el incremento de 
la temperatura en el rango de 10 a 30ºC (Doyle et al., 2001). 
Muchos desinfectantes tienen poder contra la Salmonella, como el hipoclorito de sodio 
al 1% , glutaraldehído al 2%, etanol al 70%, fenólicos  desinfectantes a base de yodo y 
formaldehídos. La muerte celular de la Salmonella se da al someterla a calor húmedo  
(121ºC durante no menos de 15 minutos) o calor seco (160 a 170ºC durante no menos de 
1 hora) (CFSPH, 2005). 
2.4. MÉTODOS DE DIAGNÓSTICO EN LABORATORIO 
 
El aislamiento tradicional de Salmonella spp. implica un enriquecimiento no selectivo, 
seguido por un enriquecimiento selectivo, siembra en agares selectivos, para luego 
realizar la confirmación bioquímica y serológica de las colonias sospechosas (Jamshidi 
et al., 2009; González et al., 2014; Li et al., 2015). Durante los últimos años, se han 
desarrollado nuevas técnicas de tipificación molecular en base a la Reacción en cadena 
de la polimerasa (PCR) (Talavera et al., 2011). 
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2.4.1. IDENTIFICACIÓN Y CARACTERIZACIÓN BIOQUÍMICA 
 
El diagnóstico de la Salmonella se basa en determinar su presencia o ausencia, tiene 
más importancia la detección que los recuentos en placas, debido a que estos 
microorganismos suelen estar en cantidades muy bajas y acompañados por una flora 
variada, lo cual dificulta su aislamiento (Soria, 2011). 
El aislamiento inicia con un pre-enriquecimiento, con el objetivo de normalizar 
metabólicamente a las salmonelas para su adecuado desarrollo (Pedraza et al., 2014).  
La muestra pre-enriquecida se incuba en medios de enriquecimiento selectivo, con la 
finalidad de inhibir el crecimiento de la flora acompañante, y favorecer el crecimiento de 
las salmonelas de muestras en las que se encuentran en cantidades muy bajas. La 
diferenciación de las colonias de Salmonella de otras bacterias, se evalúa mediante la 
observación de los aspectos característicos de sus colonias en los distintos medios 
selectivos y diferenciales que permiten su crecimiento (Caffer et al., 2008; Soria, 2011). 
Los medios utilizados en este procedimiento se detallan en el cuadro 4.  
 
Cuadro 4. Medios de cultivo utilizados en el aislamiento de Salmonella. 
Pre-enriquecimiento Enriquecimiento selectivo Medios Selectivos-diferenciales 
Caldo Lactosa (CL) 
Caldo Rappaport-Vassiliadis 
(RV) 
Agar Hektoen Enterico (H) 
Agar Sulfito de Bismuto (SBi) 
Caldo Tripteína de Soja 
(TSB) 
Caldo peptona de soja 
Rappaport-Vassiliadis (RVPB) 
Agar Xilosa lisina desoxicolato (XLD) 
Agar dexosicolato-citrato 




Harlequin Salmonella ABC 
Agar sacarosa desoxicolato citrato lactosa 
(DLCS) 
Caldo Nutritivo (CN) 
Caldo Tetrationato (TT) 
Agar Rambach (AR) 
Agar cromogénico SM-ID 
Caldo Selenito-Cistina (SC) 
Agar Xilosa lisina tergitol 4 (XLT4) 
Agar Salmonella Shigella (SS) 
Caldo Selenito F (CSF) Agar sulfito de bismuto (ASBi) 
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Agua Peptona Bufferada 
(BPW) 
Agar Mac Conkey (MC) 
Agar semi-solido Rappaport 
Vassiliadis modificado (MSRV) 
Agar Verde brillante cristal violeta lisina 
manitol (MLSB) 
Agar verde brillante (VB) 
Fuente: Soria, 2011. 
  
Las colonias sospechosas de Salmonella se identifican con pruebas bioquímicas, con 
el fin de confirmar la presencia de la bacteria, principalmente la identificación se lleva a 
cabo en las siguientes pruebas bioquímicas: el agar Triple azúcar hierro (TSI) y el agar 
Lisina hierro (LIA), Caldo Úrea y Medio sulfuro indol motilidad (SIM) (Pachón, 2009; 
Zambrano et al., 2013; Pedraza et al., 2014).  
La mayoría de las serovariedades aisladas en el hombre y los animales, pertenecen a 
Salmonella enterica subespecie enterica, poseen características bioquímicas semejantes, 
lo cual contribuye a su identificación (Cuadro 5).  
 
Cuadro 5. Pruebas bioquímicas para Salmonella enterica subesp. enterica 
Pruebas bioquímicas Resultado 
Lactosa - 
ONPG - 
Producción de SH2 + 
Glucosa (fermentación) +/con gas 
Dulcita (fermentación) + 
Adonita (fermentación) - 
Lisina descarboxilasa + 
Ornitina descarboxilasa + 
Arginina dihidrolasa + 
Úrea (hidrólisis) - 
Indol - 
Motilidad  
Rojo de Metilo + 
Voges Proskauer - 
Citrato de Simmons + 
Malonato - 
Fuente: Caffer et al., 2008. 
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2.4.2. DIAGNÓSTICO MOLECULAR 
 
Cuando se trata de la epidemiología de la salmonelosis, la identificación molecular de 
la especie es esencial, muchas veces no se realiza debido a las limitaciones que posee la 
detección mediante técnicas de cultivo, además del tiempo que se requiere. Con el 
objetivo de desarrollar una robusta evaluación de la diversidad de especies de Salmonella 
presentes en muestras sospechosas, se utilizan marcadores genéticos específicos, y el 
PCR fue ideado para ello (Baratto et al., 2012). 
Los métodos de tipificación molecular se vienen usando con gran éxito, 
complementando los métodos fenotípicos (Campioni et al., 2012). La amplificación in 
vitro de ADN por el método de Reacción en cadena de la Polimerasa (PCR) es una 
herramienta poderosa en el diagnóstico microbiológico (Malorny et al., 2003). 
2.4.2.1. PCR 
 
La reacción en cadena de la polimerasa (PCR) es un procedimiento rápido para la 
amplificación enzimática in vitro de fragmentos específicos de ADN. Desarrollada en 
1983 por el Dr. Kary Mullis, quien en 1993 recibe el Premio Nobel de Química como 
reconocimiento a su descubrimiento (Atawodi et al., 2010). 
Considerada como la técnica más importante y revolucionaria en la biología 
molecular, es sensible y específica. Su importancia radica en la capacidad de obtener un 
gran número de copias de un fragmento específico de ADN de forma rápida y a bajo 
costo. Se fundamenta en la capacidad natural que tienen las ADN polimerasas de crear 
copias idénticas de ADN, empleando ciclos de altas y bajas temperaturas de forma 
alternada y así lograr la separación de las hebras de ADN recién creadas, y para luego se 
de la unión con las polimerasas para que vuelvan a duplicarlas; este procedimiento se 
lleva a cabo dentro del Termociclador, equipo capaz de cambiar la temperatura (Salazar 
et al., 2013). 
La Reacción en cadena de la polimerasa (PCR) es una técnica molecular que viene 
ocupando un papel importante en el campo del diagnóstico en laboratorio, permitiendo la 
detección de varios patógenos como las salmonelas presentes en diferentes tipos de 
muestras; logrando la reducción del tiempo requerido y así poder detectar e identificar al 
agente con alta especificidad y sensibilidad (Abd El Tawwab et al., 2013).  
La PCR proporciona una nueva estrategia para la detección de Salmonella, la 
especificidad de la reacción está determinada por la exclusividad de una secuencia diana 
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de ADN (Das et al., 2012). Una alternativa es la detección del gen invA por PCR, ya que 
es altamente sensible y específica. La precisión que posee la PCR sobre el gen invA para 
la detección de Salmonella enterica debe ser confirmado en muestras animales y 
ambientales (Nucera et al., 2006). 
Los siguientes pasos conforman el esquema convencional de una PCR: 
- Desnaturalización 
Etapa en el cual la doble cadena de ADN se desnaturaliza completamente y así poder 
iniciar la síntesis de su nueva cadena complementaria, permitiendo el pase de los primers 
a la cadena molde en sus secuencias complementarias (Bolívar et al., 2014). Es llevado a 
cabo a 94-95ºC, que es la temperatura más alta que la enzima puede soportar de 30 ciclos 
a más sin ser dañada, la desnaturalización es llevada a cabo durante 5 minutos para 
garantizar que la desnaturalización se lleve a cabo a lo largo de toma la molécula de ADN 
(Ehtisham et al., 2016). 
- Alineación 
 
En esta fase, se genera la energía cinética necesaria para que los primers se unan al 
extremo 3’ de las cadenas complementarias, formándose los puentes de hidrógeno con la 
cadena molde (Cornejo et al., 2014). Es importante que la temperatura de alineación sea 
la óptima, generalmente la temperatura se encuentra en un rango de 55 y 60ºC (Salazar et 
al., 2013), si el diseño de los primers es el correcto y la temperatura es la adecuada, la 
estabilidad y especificidad del PCR será eficiente, ya que se disminuye las uniones 




Consiste en la síntesis de la nueva cadena de ADN, a partir del extremo 3’ del iniciador 
por acción de la ADN polimerasa, usando como sustrato los dNTPs 
(Desoxirribonucleótidos trifosfato) (Cornejo et al., 2014). La temperatura óptima para la 
síntesis de ADN puede variar ligeramente según la ADN polimerasa empleada, cuando 
se usa la Taq polimerasa, la temperatura ideal es de aproximadamente 72ºC (Bolívar et 
al., 2014; Ehtisham et al., 2016; Salazar et al., 2013; Tamay de Dios et al., 2013). El 
tiempo de extensión depende de la longitud del fragmento que se desea amplificar. 
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2.4.2.2. GEN invA 
 
La invasión de células eucariotas es un paso esencial en el ciclo de vida de varios 
patógenos microbianos, las estrategias para ingresar y sobrevivir han ido evolucionando, 
la penetración de las células epiteliales de la mucosa intestinal es uno de los primeros 
pasos en el establecimiento de la infección por una variedad de patógenos entéricos, y el 
gen invA es un gen que codifica una proteína en el interior de la membrana de las 
bacterias,  la cual tiene un papel importante en la invasión a las células epiteliales del 
huésped (Galán y Curtis III, 1989; Darwin y Miller, 1999 Bhatta et al., 2007). 
El gen invA se encuentra en la isla de patogenicidad 1 (SPI1) de Salmonella spp., que 
codifica proteínas estructurales del sistema de secreción de tipo 3 (Collazo y Galán, 1997; 
Malorny et al., 2003). Las SPIs son agrupaciones de genes ubicados dentro del 
cromosoma bacteriano que tienen la función de codificar componentes importantes para 
la interacción con el hospedador, demostrando un papel esencial en la virulencia de la 
Salmonella, incluyendo la penetración de enterocitos y la sobrevivencia en macrófagos 
(Silva y López, 2012).  
Al inicio de la infección, la penetración bacteriana en el epitelio intestinal es necesaria, 
para esta acción los genes requeridos se localizan en la SPI1, esta región cromosomal 
tiene una gran importancia en las diversas serovariedades de Salmonella, ya que 
determina la presencia y funcionalidad del gen invA (Espinal et al., 2006; Silva y López 
2012). 
El gen invA de Salmonella posee secuencias únicas para este género y ha demostrado 
ser un objetivo de PCR adecuado con un gran potencial en su aplicación en el diagnóstico 
(Rhan et al., 1992; Abd El Tawwab et al., 2013). Amplificación de este gen ahora ha sido 
reconocido como un estándar internacional para detección del género Salmonella 
(Malorny et al., 2003; De Oliveira et al., 2003; Borges et al., 2013). La PCR de 
Salmonella con primers para invA es rápida, sensible y específica para la detección de 
Salmonella en muchas muestras clínicas, por lo tanto, es una técnica altamente confiable 
(Rhan et al., 1992; Salehi et al., 2005). 
2.4.3. SEROTIPIFACIÓN 
 
La serotipificación es un método de tipificación utilizado para diferenciar los aislados 
de Salmonella más allá del nivel de subespecie (CDC, 2011). Es parte de la 
caracterización epidemiológica de los aislados, ya que faculta la determinación de la 
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prevalencia de una serovariedad en distintas zonas geográficas; es pieza importante en los 
estudios de brotes, ya que permite determinar la fuente de infección y vías de transmisión 
(Herikstadh et al., 2002). 
La serotipificación de las cepas de Salmonella enterica involucra la identificación de 
antígenos somáticos de superficie (LPS, antígenos O) y antígenos flagelares (proteínas, 
antígenos H), el uso de las reacciones antígeno – anticuerpo para la serotipificación se 
basa en que los microorganismos poseen diferentes componentes antigénicos como 
proteínas, hidratos de carbono, etc.; estos componentes pueden servir como determinante 
antigénico, por ello se emplea sueros que contienen anticuerpos específicos, que mediante 
la microaglutinación determinará la cepa de acuerdo a su estructura antigénica. 
2.4.3.1. ESQUEMA DE KAUFFMAN WHITE 
 
Los serotipos de Salmonela se designan de acuerdo al esquema de Kauffmann-White, 
publicado por el “Centro colaborador de la OMS de Referencia e Investigación de 
Salmonella”, del Instituto Pasteur de Paris, y es utilizado por la mayoría de los 
laboratorios de salud pública en todo el mundo. Este esquema agrupa todas las 
serovariedades conocidas de Salmonella (CDC, 2011). El esquema de Kauffmann White, 
es un manual para uso diagnóstico diario, cada serotipo de Salmonella es antigénicamente 
distinguible, reconocido por la posesión particular de antígenos somáticos y flagelares, 
ya que cada combinación de estos antígenos es única (APHL, 2014).  
El formato típico para una fórmula de un serotipo es: Subespecie O antígeno, Vi (de 
estar presente): antígeno H fase 1: antígeno H fase 2 (si está presente). 
El esquema de Kauffmann-White está constituido por un esquema cuádruple de 
columnas: 
- Primera columna 
Hace referencia al nombre de la serovariedad, el nombre del serotipo no está en cursiva 
y la primera letra está en mayúscula, el nombre puede ser abreviado como por ejemplo 
Salmonella serotipo Typhimurium, Salmonella Typhimurium o simplemente serotipo 
Typhimurium (APHL, 2014). 
 
- Segunda columna: 
Antígenos de tipo somáticos (O). Conformado por números que representan uno o más 
factores propios del antígeno O, los cuales son separados a través de una coma (,). El 
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esquema de Kauffmann-White contiene 67 grupos O, desde el grupo A hasta el grupo Z, 
luego continua con números desde O:51 hasta el O:67. 
- Tercera y cuarta columna:  
Antígenos flagelares (H). Indica los factores de las fases 1 y 2 (si está presente) del 
propio antígeno H. Los factores de la fase 1 se les suele denominar con letras minúsculas, 
a los de la fase 2 se les denomina con números arábigos y algunos casos se usan letras 
minúsculas; el símbolo algorítmico “-” se usa cuando hay una ausencia de fase, esto 
quiere decir que la serovariedad es monofásica.  
Ejemplo:  
Salmonella Enteritidis 1,9,12:g,m:-  
El antígeno O está representado por la numeración 1,9,12; el Antígeno H (fase 1) 
representado por: g, m; el antígeno H (fase 2) es -; fase 2 está ausente, es por ello que la 
serovariedad es monofásica. 
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III. MATERIALES Y MÉTODOS 
3.1. DISEÑO DEL ESTUDIO  
 
El objetivo general del presente trabajo fue la caracterización de 46 aislados 
compatibles bioquímicamente con Salmonella spp. (mediante bioquímicas 
convencionales), los cuales fueron obtenidos entre los años 2012 y 2017, y almacenados 
en el cepario del Laboratorio de Microbiología y Parasitología Veterinaria de la Facultad 
de Medicina Veterinaria Sección Bacteriología y Micología de la Universidad Nacional 
Mayor de San Marcos.  Para ello se realizó la caracterización genética determinando la 
presencia del gen invA, y la caracterización serológica, siendo esta última el objetivo con 
más significancia por su importancia epidemiológica. 
3.2. LUGAR DE EJECUCIÓN Y PERIODO DE DURACIÓN  
 
El procesamiento y análisis de las muestras se realizaron en el Laboratorio de 
Microbiología y Parasitología Veterinaria de la Facultad de Medicina Veterinaria Sección 
Bacteriología y Micología de la Universidad Nacional Mayor de San Marcos, en el mes 
de agosto y setiembre del año 2018. La serotipificación de los aislados se realizó en el 
Laboratorio de Enteropatógenos del Instituto Nacional de Salud (INS) en el mes de 
diciembre del año 2018.  
3.3. DESCRIPCIÓN Y TAMAÑO DE MUESTRA 
 
Se analizó un total de 46 aislados de Salmonella spp. de origen aviar, los cuales fueron 
aislados y almacenados en el Laboratorio de Microbiología y Parasitología Veterinaria de 
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la Facultad de Medicina Veterinaria Sección Bacteriología y Micología de la Universidad 
Nacional Mayor de San Marcos, entre los años 2012 y 2017. El cepario constituye un 
registro de todas las muestras positivas por evaluación fenotípica y bioquímica a 
Salmonella spp. sin discriminar su patogenicidad, los cuales son preservados en criotecas 
a -20ºC. Este registro está conformado por muestras provenientes de diferentes fuentes: 
huevos comerciales (21/46), folículos ováricos (6/46), carcasa de pollos de engorde 
(3/46), vísceras como bazo (9/46) e hígado (7/46) (ANEXO 2). Como parte del servicio 
de diagnóstico que ofrece el laboratorio, está el servicio de Bacteriología de los alimentos, 
mediante el cual de forma frecuente se recibe muestras de esta naturaleza. 





- Estufa para incubación a 37°C 
- Micropipeta (10,100, 200 um) 
- Termociclador 
- Flujo laminar 
- Cámara de electroforesis 
- Refrigeradora – congeladora 
- Centrífuga 




b. Reactivos y Medios de cultivo 
- Agar Tripticasa de Soja (TSA) 
- Agar XLD 
- Agar MacConkey 
- Gel Agarosa 
- Reactivo de Kovacs 
- Caldo flagelar 
- Solución fisiológica formolada al 1 
 
c. Materiales para identificación genética: 
- GeneJETTM Genomic DNA – Purification Kit 
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- FastStart Taq DNA Polymerase, dNTPack de Roche y primers 
- Agarosa y agua molecular 
 
d. Materiales para la serotipificación 
- Antisueros somáticos y flagelares específicos, mono y polivalentes (Denka 
Seiken Co.) 
 
3.5. MATERIAL EXPERIMENTAL 
 
Aislados en estudio 
Se evaluaron 46 aislados previamente identificados por sus características 
morfológicas y metabólicas, como Salmonella spp; las cuales provenían de muestras de 
origen aviar. Las unidades muestrales fueron conservadas en caldo cerebro corazón 
(BHI) con glicerol al 20% en tubos de 2 ml a una temperatura de -20 °C. 
 
Cepas de referencia 
Como cepa de referencia positiva se empleó a la Salmonella Typhimurium ATCC 
14028. Además, se usó como cepa de control negativo a Escherichia coli   ATCC 8739. 
Las cepas referenciales fueron conservadas en caldo cerebro corazón (BHI) más glicerol 
al 20%, dentro de tubos de 2 ml y a una temperatura de -20ºC. 
3.6. PROCESAMIENTO DE LA MUESTRA  
3.6.1. REACTIVACIÓN DE LOS AISLADOS 
 
Los 46 aislados de Salmonella spp. y las 2 cepas de referencia, fueron reactivados 
empleando un protocolo modificado al de Sánchez y Corrales (2005). Se retiró los viales 
del ambiente de -20°c, y se esperó su descongelación para luego proceder con la 
recuperación de los microorganismos. Se eligió como medio de cultivo líquido para la 
reactivación al caldo de cultivo Tripticasa de Soya (TSB), que estuvo conservado a 2°C 
en tubos de ensayo de 12mm x 10 mm en un volumen de 3 ml. Se inoculó 10ul de las 
cepas en el TSB, y fueron colocados a 37°C por 18 horas, para luego ser sembrados por 
agotamiento con la ayuda de un ansa de siembra en medios selectivos: Agar MacConkey 
(MC) y en Agar Xilosa, Lisina, Desoxicolato (XLD), se procedió a la incubación a 37°C 
por 24 horas. Se sembró en agar MacConkey ya que permite detectar con rapidez 
bacterias gran negativas no fermentadoras de lactosa como Salmonella spp., las colonias 
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sospechosas no presentan ninguna coloración. Así mismo, se sembró en agar XLD para 
poder observar el crecimiento característico de Salmonella en este medio: colonias 
circulares transparentes con tonos rojizos y centro negro debido a la liberación de 
sulfuro de hidrógeno (H2S). 
Posteriormente se inocularon las colonias de Salmonella en tubos de 
microcentrífuga estériles de 2 ml conteniendo 1500 µL de TSB, y fueron llevados a 
incubar a 37°C por 3 horas.  
3.6.2. EXTRACCIÓN DEL ADN GENÓMICO 
 
Se procedió a realizar la extracción del ADN genómico de los aislados en estudio y 
las cepas de referencia, empleando el kit comercial Thermo Scientific GeneJET Genomic 
DNA Purification (ThermoFisher Scientific). Para ello se siguieron las especificaciones 
recomendadas en el protocolo indicado por la firma comercial para la extracción de ADN 
genómico de bacterias gram negativas (Anexo 1). El material genético extraído fue 
colocado en tubos de microcentrífuga estériles de una capacidad de 1.5 ml y fueron 
inmediatamente almacenados a -20ºC. 
3.6.3. PCR 
 
Para realizar la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) con el ADN extraído, se 
emplearon los cebadores descritos en el cuadro 6, que codifican una secuencia específica 
del gen de invasividad InvA de Salmonella spp., obteniendo un producto de 244pb. El 
empleo de cebadores y las reacciones de PCR se realizaron bajo las condiciones que 




Cuadro 6. Cebadores usados en el PCR. 












El volumen final de muestra fue ajustado a 20 µL, el cual contenía 10 µL de mezcla 
HotStarTaq® Master Mix 2X (QIAGEN Group, Alemania), 1 µL de Primer invA1, 1 µL 
de Primer invA2, 6 µL de un agua libre de nucleasas (H2O up) y, por último, 2 µL de 
ADN previamente extraído. Para la reacción de amplificación, se empleó un 
termociclador Biometra TOne (Analytik Jena, Jena, 07745, Alemania) bajo las siguientes 
condiciones: Incubación inicial a 94°C por 1 minuto, luego 30 ciclos con una 
desnaturalización de 30 segundos a 94°C, hibridación de 30 segundos a 60°C, extensión 
de 2 minuto a 72°C y una extensión final por 10 minutos a 72°C. 
Para el análisis de los amplicones, se empleó un método de electroforesis en gel de 
agarosa al 2% más buffer TBE 0.5X durante 75 minutos a 100V, todo ello es una cámara 
horizontal de electroforesis. Los productos fueron analizados en el transiluminador 
SafeVIEW de luz azul. Para la determinación del tamaño se emplearon marcadores de 
peso molecular de 100pb Opti- ADN Marker (Applied Biological Materials ABM ®), los 
cuales fueron colocados en el primer y último carril. Como reactivo fluorescente para la 
visualización instantánea de las bandas de ADN se usó el colorante Safe-Green TM (Aplied 
Biological Meterials ABM ®). 
 
3.6.4. SEROTIPIFICACIÓN  
 
Luego de que los aislados fueron identificados como cepas patógenas de Salmonella 
spp., se procedió a establecer sus serovariedades, mediante el empleo de kits serológicos 
comerciales. Los aislados fueron expuestos a antisueros somáticos y flagelares 
específicos, mono y polivalentes de la marca Denka Seiken.  El kit está compuesto por 7 
sets que contienen anticuerpos somáticos y flagelares específicos. Se siguieron las 
recomendaciones indicadas por Caffer et al., (2008) y se tuvo en cuenta las 
consideraciones sugeridas por el fabricante. 
3.6.4.1. Serotipificación somática 
 
La determinación del antígeno O proveniente de Salmonella spp. se realizó en lámina 
portaobjetos, para ello se utilizaron cultivos en medio agar tripticasa de soya (TSA) de 24 
horas a 37ºC. Acto seguido, se verificó que los aislados estén en forma lisa, se enfrentó 
una ansada del cultivo con una gota de solución salina al 2%, luego de rotar suavemente 
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por 30 segundos se observa la presencia o ausencia de grumos. La evaluación fue la 
siguiente: si se observan grumos, la cepa está rugosa y se debe recuperar la forma lisa 
mediante subcultivos de la cepa en agar Mueller Hinton; si no se observan grumos se 
prosigue con la serotipificación somática O. 
Posteriormente se realizó lo siguiente: 
- En la superficie de una lámina portaobjetos se enfrentó una cantidad pequeña del 
cultivo con una gota de antisueros Polivalentes O y O1, mezclándolo suavemente 
con un ansa estéril. Esto debido a que los antisueros facilitan una primera 
selección en grandes grupos.  
- Seguidamente, se procedió a mover la lámina durante 2 minutos, suavemente; 
luego se observó con luz indirecta la presencia o ausencia de aglutinación. 
- Al observarse aglutinación con alguno de los antisueros polivalentes, se probaron 
con los antisueros del grupo O correspondiente. 
- Luego de ver aglutinación con un antisuero de grupo O se probaron con los 
antisueros de factores O. 
Si la muestra no aglutina con los sueros polivalentes, puede tratarse de una 
serovariedad no comprendida en dichos antisueros, si es el caso se debe remitir la cepa a 
un Laboratorio de referencia. O puede tratarse de una serovariedad que presente el 
antígeno de envoltura Vi como son; S. Typhi, S. Paratyphi C y algunas cepas de S. Dublin; 
en este caso se debe enfrentar el cultivo con el antisuero Vi. 
3.6.4.2. Serotipificación flagelar  
 
El procedimiento fue el siguiente: 
- Se sembró una pequeña cantidad de cultivo en 5 ml de caldo flagelar, y se incubó 
a 37ºC durante 18 horas. 
- Se pasó una alicuota de 0.5ml del caldo flagelar con cultivo a un tubo de 13x100, 
estéril y de tapa rosca. 
- A la fracción restante de caldo flagelar, se le agregó un volumen de 5ml de una 
mezcla de solución fisiológica más formol al 1% (caldo formolado) y, 
seguidamente, se lo dejó reposar a temperatura ambiente durante 1 hora. 
- Seguidamente, se procedió a depositar una gota de cada uno de los antisueros 
flagelares polivalentes en cuatro tubos de ensayo distintos, para luego adicionarle 
a cada tubo un volumen de 0.5 ml de caldo formolado que estaba en reposo. 
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- Se puso a incubación a 50ºC en baño maría por una hora, luego se observó con 
luz indirecta la presencia o no de flóculos. 
- Al observar la aglutación con alguno de los sueros polivalentes, se enfrentó 0.5ml 
de caldo formolado con una gota de antisueros de fase H correspondientes. 
- En los casos en los que el antisuero flagelar estuvo compuesto por más de un 
factor, se determinaron los correspondientes factores H, usando antisueros 
específicos para cada factor. 
En caso de que la cepa de Salmonella spp. evaluada no reaccione con ningún 
antisuero flagelar polivalente, cabe la posibilidad de que el aislado presente un antígeno 
no incluido en la batería de antisueros polivalentes empleados; y, de ser el caso se remite 
a un Laboratorio de Referencia. Además, podría tratarse de una cepa con motilidad 
reducida o inmóvil (por la carencia de flagelos); en este caso se debe promover la 
movilidad a través de pasajes sucesivos en tubos Craigie, los cuales fueron preparados de 
la siguiente forma:  en un tubo de 10x 160mm con tapa rosca se adiciona una varilla hueca 
de vidrio de 8 cm de largo, depositando 5 ml de agar movilidad a una concentración de 
0.5% y, finalmente, se esterilizó por 15 minutos a 121ºC. La cepa se siembra en la varilla 
interior hasta la mitad, se coloca a incubación a 37ºC por 24 horas, y luego se puede 
observar el crecimiento de la cepa a lo largo de la varilla y en el tubo exterior. 
Seguidamente, con la ayuda de un ansa se procede a tomar una porción del crecimiento 
bacteriano del tubo exterior para realizar una siembra en el caldo flagelar; desde el cual 
se realizó la nueva serotipificación flagelar.   
En el caso se desarrolle la aglutinación en la muestra con un solo antisuero 
polivalente flagelar, existe la posibilidad de que se trate de una serovariedad monofásica, 
o de que se trate de una serovariedad difásica que únicamente expresa una sola fase H, 
por lo que se empleó el “Método de inversión de Fase” para poner en evidencia la fase no 
detectada. 
3.6.4.3. Método de inversión de fases  
 
En algunas muestras se tuvo que realizar el método de inversión de fases, el cual deja 
en evidencia la fase que no se expresó, inhibiendo la fase flagelar expresada y permitiendo 
la expresión de la otra fase. Se realiza de la siguiente manera: 
- Se inició depositando dos gotas del antisuero de la fase flagelar expresada con 10 
ml de agar movilidad al 0.7% (previamente fundido) en una placa Petri, se 
homogenizó mediante movimientos rotatorios y luego se dejó reposar. 
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- Seguido, se procedió al sembrado colocando una ansada de cultivo sin formular 
en la porción central de la superficie del agar, luego fue puesto a incubación a 
37ºC durante 24 horas. 
- Finalmente, se tomó una muestra de las bacterias que desarrollaron en la periferia 
de la placa, para luego ser enfrentadas con un antisuero de la fase sospechada. 
3.6.4.4. Determinación de los serotipos de las cepas aisladas 
 
Luego de combinar e identificar los antígenos O y H, se prosiguió con la 
determinación de la serovariedad de acuerdo a lo descrito en el Esquema de Kauffmann-





El objetivo del presente estudio fue detectar cepas patógenas de Salmonella spp. en 
aislados de origen aviar, a través de su identificación molecular y serológica. 
a) Detección del gen invA mediante PCR 
 
El ADN fue extraído de todos los aislados (46/46) de Salmonella spp. en estudio 
y de las cepas referenciales empleadas como controles positivos y negativos, para 
su análisis mediante la técnica de Reacción en Cadena de la Polimerasa (PCR). 
Los 46 aislados (100%) fueron positivos para la detección del gen invA, este 
resultado nos permitió caracterizar los aislados como Salmonella enterica. Los 
amplicones obtenidos de los aislados en estudio (carril 1 al 11) concuerdan con el 
amplicon de la cepa de referencial empleada como control positivo: 
Salmonella Typhimurium ATCC 14028 (carril P). (Figura 4).  
La evaluación genética de los aislados nos permitió identificar cepas patógenas, 



















Figura 4. PCR para la detección del gen invA. Carriles: M: marcador de peso molecular de 
100pb, B: Control blanco, P: Control positivo cepa Salmonella Typhimurium ATCC 14028, N: 
Control negativo cepa E. coli ATCC 8739, 1-11: Cepas en estudio presentan bandas de 244pb. 
 
b) Serotipificación 
Se establecieron las serovariedades de los aislados usando ensayos de aglutinación 
para antígenos somáticos y flagelares, ello a través de la exposición a antisueros 
específicos. Según el esquema de Kauffman-White, se obtuvo 5 diferentes fórmulas 
antigénicas (Cuadro 7), 34.78% (16/46) pertenecientes al serotipo Infantis, 34.78% 
(16/46) pertenecientes al serotipo Pullorum, 15.22% (7/46) pertenecientes al serotipo 
Gallinarum, 8.70% (4/46) pertenecientes al serotipo Enteritidis, y 6.52% (3/46) 
pertenecientes al serotipo Typhimurium (Cuadro 8). 
 





Antígeno Flagelar H 
Fase 1 Fase 2 
C S. Infantis 6,7,14 r 1, 5 
D S. Pullorum 1, 9, 12 No móvil No móvil 
D S. Gallinarum 1, 9, 12 No móvil No móvil 
D S. Enteritidis 1,9,12 g, m -- 
B S. Typhimurium 1, 4, [5], 12 i 1,2 
 














Salmonella Infantis 16 34.8 
Salmonella Pullorum 16 34.8 
Salmonella Gallinarum 7 15.2 
Salmonella Enteritidis 4 8.7 
Salmonella Typhimurium 3 6.5 





Salmonella spp. es considerada como el principal agente de enfermedades transmitidas 
por alimentos, en particular la especie enterica. Estas bacterias poseen una compleja 
interacción con el huésped, la cual implica diversos factores de virulencia que tienen la 
capacidad de superar las defensas del hospedero. El presente estudio tuvo como objetivo 
detectar serológica y molecularmente Salmonella spp. en aislados de origen aviar. Para 
ello, se desarrollaron ensayos de PCR para detectar la secuencia de un gen de interés, 
seguido de una serotipificación de las muestras positivas. Si bien el estudio posee un 
diseño no probabilístico, es una buena base para entender que serovares están presentes 
en nuestro medio.
El empleo de la reacción en cadena de la polimerasa (Polymerase Chain Reaction o 
PCR) en el diagnóstico de enfermedades infecciosas ha permitido una mejora en la 
capacidad de diagnóstico temprano, lo cual favorece el desarrollo de un tratamiento 
adecuado (Menon et al., 1999). Debido a la importancia sanitaria de Salmonella spp., se 
han venido desarrollando múltiples tipos de PCR orientados a la identificación de 
secuencias de genes propios de cepas de Salmonella (Malorny et al., 2003) 
Las salmonelas zoonóticas tienen una indiscutible capacidad patogénica en humanos, 
tienen gran importancia en las actividades mercantiles internacionales; especialmente en 
el comercio de derivados cárnicos o subproductos  (carnes, huevos y harinas) destinados 
al consumo directo humano o animal (Terzolo, 2009). Debido a la importancia de la 
Salmonella enterica en el mundo, es necesario el empleo de  técnicas de diagnóstico 
sensibles, específicas y prácticas que permitan la detección de Salmonella a partir de 
muestras de diverso origen. En ese sentido, Myint et al. (2006) indican que la 
amplificación in vitro de ADN por PCR faculta una rápida, sensible y específica 
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identificación de microorganismos del género Salmonella. Considerando la importancia 
del tema y la necesidad del diagnóstico eficaz de esta bacteria en alimentos contaminados, 
en el presente estudio empleó y valoró la prueba PCR para la detección de una secuencia 
del gen invA, gen diana para la detección de Salmonella enterica obtenidos de aislados 
muestrales de origen aviar. 
Diversos estudios han demostrado la capacidad del gen invA en Salmonella para su 
identificación en productos alimenticios, muestras fecales o muestras clínicas por PCR 
(Nucera et al., 2006; Das et al., 2012). En base a ello, en la presente investigación se 
procedió a la selección de un par de cebadores para la amplificación de una secuencia de 
244 pb del gen invA según lo descrito por Bhatta et al. (2007).  
En el presente estudio, el análisis molecular de los aislados de Salmonella spp. 
obtenidos de muestras de origen aviar permitió identificar una secuencia del gen invA en 
todas las muestras procesadas (46/46, 100%). Este hallazgo fue consistente a lo descrito 
por múltiples estudios en muestras de alimentos de procedencia animal (Das et al., 2012) 
incluyendo los de origen aviar (Borges et al., 2013; Fardsanei et al., 2017) y de muestras 
clínicas colectadas de animales y humanos (De Oliveira et al., 2003; Luigi et al., 2015). 
De manera similar, Rahn et al. (1992), Malorny et al. (2003), Espinal et al. (2006) y Turki 
et al. (2014) reportaron frecuencias relativamente altas del gen invA en aislados de 
Salmonella spp. de 99.4%, 99.6%, 97.3% y 93.8% respectivamente. Esta ligera diferencia 
en las frecuencias en referencia al presente estudio pudo deberse a una pérdida o deleción 
de la isla de patogenicidad SPI1, lo cual podría afectar la detección del gen debido a una 
alteración en el sitio de inserción en el cromosoma y/o remoción de los genes contenidos 
en la isla, probablemente por la transferencia horizontal de dichos bloques de genes de 
virulencia (Espinal et al., 2006). 
Es probable que la alta tasa (100%) de detección reportada en el presente estudio sea 
debido a que el gen invA representa a un gen de invasión altamente conservado entre los 
serotipos patógenos de Salmonella enterica (De Oliveira et al., 2003; Das et al., 2012). 
Además, las muestras trabajadas, como parte del proceso de su reactivación fueron 
sembradas en medios selectivos (Agar MacConkey y XLD) para así separar del estudio 
muestras contaminadas y/o no viables, asegurando así la pureza del ADN extraído.  
Como parte del protocolo de cultivo y aislamiento de muestras sospechosas del 
Laboratorio de Microbiología y Parasitología Veterinaria de la Facultad de Medicina 
Veterinaria Sección Bacteriología y Micología de la Universidad Nacional Mayor de San 
Marcos, se realiza un pre enriquecimiento y enriquecimiento selectivo, ya que las 
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bacterias que presenta la muestra generalmente tiene una reducción de viabilidad debido 
a la exposición prolongada a condiciones desfavorables, el enriquecimiento de las 
muestras tiene la ventaja de mejorar la sensibilidad del ensayo (Myint et al., 2006).  El 
protocolo de PCR de nuestro estudio incluye un Hotstart, el cual es sugerido como una 
solución para reducir la amplificación de productos no específicos y así aumentar la 
eficiencia del PCR (Sachse, 2003). 
La amplia gama de serotipos identificados en muchos países reflejan el desafio de la 
salmonelosis a la salud pública y su control. La serotipificación es un procedimiento que 
ahora se usa ampliamente, esto permite la deteccion rápida de grupos y brotes, además de 
la rápida comunicación de los resultados. Investigar los brotes proporciona información 
crítica sobre como controlarlos, y cómo prevenir eventos similares en el futuro, ya que 
los brotes son generalmente causados por la contaminación de algún alimento por un solo 
serotipo; los alimentos más involucrados son los alimentos de origen aviar. La 
serotipificación es el punto de partida esencial para las investigaciones epidemiológicas 
sobre la fuente de infecciones, y es necesaria para monitorizar la efectividad de las 
medidas de control. Por lo tanto, la serotipificación representa un componente crítico de 
una respuesta nacional de salud pública a la salmonelosis (Herikstadh et al., 2002).  
La serotipificación es considerada parte de la estrategia de vigilancia en laboratorio, 
que incluye el monitoreo de la resistencia antimicrobiana. Brotes de gran importancia han 
sido reconocidos e investigados con éxito, por ejemplo, en la década de 1970, se notificó 
por primera vez  una diseminación global de Salmonella Agona en harina de pescado de 
procedencia peruana; harina que era exportada y destinada a la alimentación de aves para 
consumo humano. Sumado a esto, la identificación de infecciones gastroentéricas en 
varios países  producidas por el serotipo Agona, sirvió para demostrar que la harina de 
pescado constituye una fuente importante de infección por Salmonella, teniendo como 
intermediario a las aves de corral, ya que parte de su alimentacion está constituida por la 
harina de pescado (Grados, 1974). 
A nivel serológico, en el presente estudio se identificaron los serotipos Infantis (16/46, 
34.8%), Pullorum (16/46, 34.8%), Gallinarum (7/46, 15.2%), Enteriditis (4/46, 8.7%), y 
Typhimurium (3/46, 6.5%). De los cuales, 3 serotipos representan un riesgo en salud 
pública (23/46, 50%) (S. Infantis, S. Enteritidis y S. Typhimurium), debido a que son 
agentes con potencial zoonótico causales de la salmonelosis no tifoidea en el hombre. Los 
serotipos restantes (23/46, 50%) S. Pullorum y S. Gallinarum son microorganismos 
responsables de ocasionar la pullorosis y tifosis aviar, respectivamente, en diversas 
especies de aves domesticas (Terzolo, 2009). 
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Estudios en diferentes países demostraron que S. Enteritidis, S. Typhimurium y S. 
Infantis son los serovares más habitualmente encontrados en muestras de aves 
reproductoras y pollos de engorde, las cuales son causantes de alta morbimortalidad en 
humanos (Suárez y Mantilla, 2000; Medeiros et al., 2011). Del total (46) de serotipos 
identificados en el presente estudio, el 50% (23/46) de ellos tiene una importancia en la 
salud pública; de los cuales, un 69.3% (16/23) está representado por el serovar Infantis. 
Este hallazgo es similar a los descrito por Hengl et al., (2016) en Croacia,que indica que 
S. Infantis se encuentra en frecuencias (88.2%) que llegan a superar el 50% en muestras 
de carcasas de pollos de engorde.  
S. Enteritidis y Typhimurium son los serovares predominantes en infecciones por 
Salmonella no tifoidea en humanos; sin embargo, en los últimos años S. Infantis se ha 
convertido en un serotipo emergente entre los causantes de salmonelosis no tifoidea, 
siendo una importante preocupación debido a su frecuente aislamiento en humanos el cual 
puede estar correlacionada a la elevada frecuencia de este serovar en aves de corral, 
además su resistencia a múltiples fármacos parece ser propagada exitosamente entre 
productos de origen aviar y humanos a través de la cadena alimentaria (EFSA- ECDC, 
2015b; EFSA-ECDC, 2018; Pate et al., 2019). Se ha demostrado que las cepas emergentes 
de S. Infantis se caracterizan por mutaciones cromosómicas adaptativas y un 
megaplásmido, este le confiere resistencia a múltiples antimicrobianos, metales pesados 
y desinfectantes, además mejora sus fenotipos asociados a la virulencia y a su 
patogenicidad. Debido a esto tienen una ventaja significativa tanto en el medio ambiente 
como en el hospedero, por lo tanto su difusión es más eficiente y rápida (Aviv et al., 
2014). 
 En Perú, se han reportado datos que demuestran que S. Infantis es el serotipo más 
frecuente en granjas avícolas (91.43%) (Valderrama et al., 2014), estudios previos 
indicaron que en el 2011 era el tercer más frecuente en aislados de muestras clínicas de 
humanos y de alimentos (Zamudio et al., 2011). Esto podría estar relacionado con el 
incremento actual, tal como lo reporta Quino et al., (2019), el cuál indica que el 65% 
(193/297) de muestras clínicas de humanos remitidas de diversas regiones del Perú, 
fueron confirmadas como Salmonella Infantis. Estos hallazgos sugieren que es el serovar 
actualmente predominante epidemiológicamente en Perú. Por lo tanto, se requieren de 
mayores estudios para evaluar la dinámica de este serovar, considerando que se concluye 
que es el serovar más prevalente en humanos a partir de un estudio realizado en el 2019, 
y en relación a las aves como potencial fuente se cuenta con una referencia del 2014. 
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Los huevos continúan estando implicados como fuente potencial o vehículo para 
salmonelosis humana, estos pueden contaminarse internamente dentro del sistema 
reproductivo de la gallina por infección transovárica, durante el desarrollo del óvulo antes 
de la formación de la cascara. La contaminación externa puede ocurrir durante o después 
de la ovoposición, a través del paso por el oviducto infectado con Salmonella o a través 
del contacto con heces de pollo contaminadas en la cloaca, así como por contacto con 
superficie contaminadas en el gallinero (Okamura et al., 2001; De Reu at el., 2006). Los 
huevos también pueden contaminarse durante el proceso de transporte y en los 
establecimientos de venta, debido a una inadecuado almacenamiento y manipulación 
(Kaiser y Lamont, 2001). Este papel importante es evidenciado por los resultados 
obtenidos en el presente trabajo, en el cuál se encontró que el 76.2% (16/21) de muestras 
procesadas provenientes de huevos fueron positivos a serotipos con importancia en la 
salud pública como Infantis (52.4%, 11/21), Enteritidis (19%, 4/21) y Typhimurium 
(4.8%, 1/21). Esto puede deberse a la habilidad que tienen los diferentes serovares por 
ocasionar una contaminación en cáscara y/o en el contenido del huevo. 
Arnold et al., (2012) determinaron que S. Enteritidis provocó una mayor tasa de 
contaminación en contenido del huevo y una mayor capacidad de colonización de órganos 
reproductivos. Por otro lado, Lublin et al., (2015) evaluó la capacidad de S. Infantis por 
sobrevivir tanto en el exterior e interior de los huevos de mesa, además reporta la facultad 
de multiplicarse dentro del huevo a temperatura de ambiente, este reporte respalda la 
necesidad de la pronta refrigeración para evitar la multiplicación de Salmonella durante 
el almacenamiento de los huevos a temperatura de ambiente.  
La gran mayoría de huevos destinados al consumo humano son lavados antes del 
empaque para eliminar la suciedad y el material fecal, para así reducir la contaminación 
microbiana de la cáscara del huevo. Según lo descrito por Samiullah et al. (2013), el 
lavado puede ser eficaz para eliminar S. Infantis de la superficie de la cáscara del huevo, 
sin embargo, el lavado puede permitir la posterior infiltración de Salmonella gracias a su 
capacidad de atravesar la cáscara y membranas del huevo, esto debido a una 
recontaminación del huevo después del lavado. 
El aislamiento de Salmonella en distintos órganos sugiere un carácter septicémico. Se 
ha demostrado que S. Enteritidis y S. Typhimurium, en gallinas, cuentan con la capacidad 
de colonizar tejidos que conforman su aparato reproductor (Terzolo, 2009), al igual que 
S. Gallinarum y S. Pullorum (Revolledo y Piantino, 2009). 
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 La falta de vigilancia en los sistemas de producción de otras especies de aves de corral 
pueden representar un peligro para la salud de otras lotes sanos, ya que las aves enfermas 
pueden ser reservorios de patógenos como es el caso de la Salmonella. La salmonelosis 
no zoonótica (Tifosis y Pullorosis) puede conducir a una considerable pérdida en la 
economía asociada con alta mortalidad y reducción de la puesta de huevos (Casagrande 
et al., 2014).  
Se pudo determinar que S. Pullorum y S. Gallinarum fueron los serotipos más 
frecuentes en muestras de vísceras (N=22) provenientes de codornices, obteniéndose un 
63.6%  y 18.2% respectivamente. Esto puede deberse a que los serotipos Pullorum y 
Gallinarum causan una infección sistémica, los cuales pueden persistir en el sistema 
reproductor y en el bazo de las aves durante más de 40 semanas, incluso después de la 
infección puede expandirse más llegando a otros órganos (Rocha-e-Silva et al., 2016). 
Pues según lo descrito por Casagrande et al. (2014), ambos serotipos pueden presentarse 
sin manifestaciones clínicas pero con una mortalidad continua en días o semanas. 
El 100% de las muestras de carcasas de pollos evaluadas resultaron positivas a  S. 
Infantis. Debido a que las muestras de carcasas de pollos fueron un número reducido, 
coincidiendo que el total fueron S. Infantis, estos resultados podrían estar relacionados a 
la alta frecuencia en carcasas de pollos de engorde. Sin embargo, este hallazgo es similar 
a lo explicado por Hengl et al. (2016),  quienes reportaron que el serotipo de Salmonella 
spp.  provenientes de carcasa de pollos de engorde fue S. Infantis, con una frecuencia de 
88.2%. 
Se considera que todas las carcasas de aves pueden estar infectadas, puesto que la 
cantidad de bacterias inicialmente pudo ser baja y luego ser alta, ya que las canales de 
aves se contaminan en el proceso de eviscerado y desplumado, o como consecuencia de 
incorrectas/ausentes medidas de higiene implementadas por el personal que laboran en 
centros de beneficios (Zambrano et al., 2013). 
Finalmente, en el presente estudio se presentó limitantes en relación a que no es un 
estudio probabilístico y al número de muestras evaluadas, por lo que no representan 
estadísticamente a la región Lima. A pesar de ello, el hallazgo de 50% de muestras 
positivas a serotipos de Salmonella con carácter zoonótico sigue siendo una advertencia. 
Estos resultados podrían sugerir la circulación de un serovar emergente y de impacto en 
la salud pública como es S. Infantis.  
Es necesario considerar programas de control para garantizar la inocuidad de los 
alimentos en todos los procesos involucrados a lo largo toda de la cadena productiva 
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avícola. Se sugiere que el análisis molecular debe llevarse a cabo para lograr un 
diagnóstico rápido y eficaz, permitiendo un adecuado control y tratamiento de la 
salmonelosis, al igual que la identificación de los serotipos, el cual es un procedimiento 
clave e importante desde el punto de vista epidemiológico, ya que es la base para la 


























• Los serotipos hallados en el presente estudio fueron: S. Infantis y S. Pullorum, S. 
Gallinarum, S. Enteritidis y S. Typhimurium en aislados de Salmonella de origen aviar 
del cepario en estudio. 
• El 100% de los aislados identificados como Salmonella spp. por bioquímica convencional 
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Purificación de DNA genómico de Bacterias Gram negativas 
 
1. Recolectar 2x109 células bacterianas en un tubo de microcentrífuga de 1.5 - 2 ml por 
centrifugación por 10 minutos a 5000 X g. Descartar el sobrenadante. 
2. Resuspender el pellet en 180 µL de Solución de Digestión. Añadir 20 µL de Proteinasa K 
y mezclar bien utilizando el Vortex o pipeteando hasta obtener una suspensión uniforme. 
3. Incubar la muestra a 56º C mientras ocasionalmente se coloca en el Vortex o usar un Baño 
María, una plataforma oscilante o termomezclador hasta que las células se encuentren 
totalmente lisadas (~30 min). 
4. Añadir 20 µL de Solución de RNasa A, mezclar utilizando el Vortex e incubar la mezcla 
por 10 minutos a temperatura ambiente. 
5. Añadir 200 µL de Solución de Lisis a la muestra. Mezclar bien utilizando el Vortex por 
alrededor de 15 segundos hasta que se obtenga una mezcla homogénea. 
6. Añadir 400 µL de etanol al 50% y mezclar pipeteando o usando el Vortex. 
7. Transferir el lisado a una Columna del kit insertada en un tubo colector. Centrifugar la 
columna por 1 minuto a 6000 X g. Descartar el tubo colector que contiene el filtrado. 
Coloque la columna en un nuevo tubo colector de 2 mL. 
8. Añadir 500 µL de Wash Buffer I (con etanol añadido). Centrifugar por 1 minuto a 8000 X 
g. Descartar el filtrado y colocar la columna de purificación de regreso en el tubo colector. 
9. Añadir 500 µL de Wash Buffer II (con etanol añadido) a la columna. Centrifugar por 3 
minutos a velocidad máxima (≥1200 X g). Descarte el tubo colector que contiene el filtrado 
y transferir la columna a un tubo de microcentrífuga estéril de 1.5 mL (no incluido). 
Opcional: Si se observa una solución residual en la columna de purificación, vacíe el tubo 
colector y centrifugue nuevamente por 1 minuto a máxima velocidad. 
10. Añadir 100 µL de Buffer de Elución al centro de la membrana de la columna para eluir el 
DNA genómico. Incubar por 2 minutos a temperatura ambiente y centrifugar por 1 minuto 
a 8000 X g. 
Nota:  




- Si se requiere una mayor concentración de DNA o si el DNA es aislado de una 
pequeña cantidad de material inicial, el volumen del Buffer de Elución añadido a la 
columna puede ser reducido a 50-100 µL. Por favor, ser consciente de que pequeños 
volúmenes de Buffer de Elución resultará en pequeñas cantidades finales de DNA 
eluído.  
11. Descartar la columna de purificación. Usar el DNA purificado inmediatamente o almacenar 





Lista de cepas en estudio. 








1 E6 Folículo ovárico 
Gallina 
ponedora 











































































15/04/2017 Lima Infantis 






17/08/2017 Lima Infantis 
14 A23 Carcasa Pollo 10/09/2017 Lima Infantis 
15 A24 Carcasa Pollo 11/09/2017 Lima Infantis 
































09/09/2012 Lima Typhimurium 










24 A03 Bazo Codorniz 20/04/17 Lurín Gallinarum 
25 A04 Bazo Codorniz 20/04/17 Lurín Gallinarum 
26 A05 Hígado Codorniz 05/05/2017 Lurín Gallinarum 




































10/02/2015 Lima Pullorum 
33 E54 Hígado Codorniz 14/09/2015 Lima Pullorum 
34 A12 Bazo Codorniz 13/06/2017 Lurín Pullorum 
35 A8 Folículo ovárico Codorniz 10/07/2017 Lurín Pullorum 
36 A9 Bazo Codorniz 10/07/2017 Lurín Pullorum 
37 A17 Hígado Codorniz 10/07/2017 Lurín Pullorum 
38 A18 Folículo ovárico Codorniz 20/07/2017 Lurín Pullorum 
39 A19 Bazo Codorniz 20/07/2017 Lurín Pullorum 
40 A20 Hígado Codorniz 20/07/2017 Lurín Pullorum 
41 A13 Folículo ovárico Codorniz 22/07/2017 Lurín Pullorum 
42 A14 Bazo Codorniz 22/07/2017 Lurín Pullorum 
43 A15 Hígado Codorniz 22/07/2017 Lurín Pullorum 
44 A16 Hígado Codorniz 22/07/2017 Lurín Pullorum 
45 A21 Folículo ovárico Codorniz 25/07/2017 Lurín Pullorum 
46 A22 Bazo Codorniz 25/07/2017 Lurín Pullorum 
 
